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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalık, yetersiz lokalize immünolojik yanıtla ilişkili enfeksiyöz 

bir hastalıktır (6). Bağ doku ataçman kaybıyla ilişkili inflamatuvar olaylar dişi 

destekleyen alveoler kemiğin koronal kısımlarında da rezorpsiyona neden olur (1). 

Periodontal hastalığın başlamasında bakterilerin rolü birincil iken, konakla ilişkili bir 

dizi faktör hastalığın klinik sunumunu ve ilerleme hızını etkiler (3). Son yıllarda 

araştırmalar, periodontal hastalık ve çeşitli sistemik hastalıklar ve durumlar 

arasındaki potansiyel ilişkilere yoğunlaşmıştır (17). Bu hastalıklar arasında 

kardiyovasküler hastalıklar yoğun bir ilgi görmektedir. Araştırmaların büyük bir 

kısmında periodontitis, inme ve koroner kalp hastalığına neden olan ateroskleroz için 

bağımsız bir risk faktörü olarak belirlenmiştir (2). İn-vitro ve hayvan çalışmaları da 

çoğunlukla periodontal hastalığın serebrovasküler ve koroner arter hastalığı (KAH) 

gibi kardiyovasküler hastalıkların (KVH) başlangıcı ve gelişmesinde potansiyel risk 

faktörü olduğunu işaret etmektedir (80, 81). 

Ateroskleroz; iskemik kalp hastalığının, inmenin ve ekstremitelerdeki 

gangrenlerin esas nedenidir. Amerika, Avrupa ve Japonya’daki ölümlerin 

%50’sinden sorumludur (5). Lezyonlar, arter duvarı endoteli ve düz kaslarının 

hasarlarına karşı aşırı inflamatuvar-fibroproliferatif yanıtla ortaya çıkar. Çok sayıda 

büyüme faktörü, sitokinler ve damar düzenleyici nitelikteki adezyon molekülleri bu 

olaya katkıda bulunur (5). Aterosklerozun en önemli klinik sonuçlarından biri KAH’ 

tır. Dünyada tüm ölüm nedenleri arasında hem erkeklerde hem de kadınlarda KAH 

ilk sırada yer almaktadır (5). Türk toplumunun kalp sağlığını inceleyen Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalışması ile Türkiye 

İstatistik Kurumu verileri benzer sonuçlar sunmuşlardır. Buna göre ülkemizde 3.1 

milyon koroner arter hastası bulunmakta ve bu sayıya her yıl yaklaşık 300.000 yeni 

koroner arter hastası eklenmektedir (63). 

Güncel çalışmalar infeksiyon, lokal ve sistemik inflamasyon ve 

otoimmünitenin de aterosklerozun patogenezinde etkili olduğunu göstermektedir 

(82). Periodontitis otoimmün reaksiyon ya da bakteriyemiyi tetikleyerek direkt 

olarak KAH’ı etkileyebilir (81). Periodontitisli bireylerde kardiyovasküler hastalık 

görülme sıklığı periodontal açıdan sağlıklı bireylere göre % 25- 50 daha yüksektir. 
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Kötü oral hijyen ve diş kaybı koroner aterosklerotik yükle pozitif ilişkilidir. Ayrıca 

kaybedilen diş sayısının fazla olması ateroskleroza bağlı serebrovasküler hastalığın 

bir belirleyicisi olabilir (4). Son zamanlarda inflamasyonun sistemik düzeyinin KVH 

riskini artırdığına inanılmaktadır (82). Periodontal infeksiyon, periferal kandaki 

lökosit sayısı ve sistemik inflamasyon biyobelirteçlerinin düzeyinin artmasıyla 

sistemik inflamasyona katkıda bulunur (84). Periodontitise sekonder sistemik 

bakteriyel ekspozürü tanımlamak için sistemik inflamatuvar ve serolojik belirteçler 

kullanıldığında literatürdeki periodontitis ve KVH ilişkisi kuvvetlenmektedir (83).  

Periodontal inflamasyon sitokin ve kemokin ağı tarafından yönetilerek 

düzenlenir. Her sitokinin kesin rolü tamamen açıklanmamış olmasına rağmen, 

sitokinler inflamasyonun farklı aşamalarında konağın immün reaksiyonunun önemli 

düzenleyicileri olarak kabul edilir (7). İnfeksiyon ve doku yaralanması, monosit, 

lenfosit ve endotelyal hücrelerden interlökin (IL)-1, IL-6 ve tümör nekrotizan faktör 

(TNF)-α, gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin stimülasyonuna neden olurlar (12).  

Periodontitis, artmış C- reaktif protein (CRP) ve diğer akut faz proteinleri ve çeşitli 

inflamatuvar göstergeler ile de ilişkili olan infeksiyöz bir hastalıktır (11). Bu akut faz 

proteinlerinden serum amiloid A (SAA), CRP ile birlikte klinikte inflamatuvar 

belirteç olarak efektif uyarana paralel artış gösterir (13,14). Bir diğer akut faz protein 

SAP ise patojen infeksiyonuna karşı oluşan inflamatuvar yanıtta önemli bir rol oynar. 

SAP geniş bir yelpazedeki mikrobiyal bileşen ve apoptotik hücreleri tanır ve immün 

yanıtı düzenlerken klasik kompleman yolunu aktive eder (70). 

Pentraksin-3 (PTX3), CRP ile aynı aileye ait olan bir inflamatuvar 

moleküldür (10). Periodontal hastalığın bölgesel inflamatuvar durumunun teşhisinde 

klinik etkileri olduğu ve PTX3’ ün hastalık aktivitesinin gerçek bağımsız bir belirteci 

olduğu ileri sürülmüştür (15).  

 Güncel literatür verilerine göre periodontitisin düşük düzeyde inflamatuvar 

duruma neden olduğu söylenebilir (8,9). Çeşitli sistemik hastalıklar, özellikle de 

KAH için bağımsız bir risk faktörü olan periodontitisin oluşturduğu inflamatuvar 

yükün belirlenmesi iki hastalık arasındaki ilişkiyi daha fazla aydınlatabilir.  
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Bu çalışmanın amacı periodontitisin KAH’a sistemik inflamatuvar yük 

anlamında etkisini klinik ve biyokimyasal parametreler üzerinden araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Periodontal hastalık, dişin yüzeyindeki dental plak veya bakteriyel birikime 

karşı dişi çevreleyen dokularda meydana gelen inflamatuvar süreci tanımlamaktadır 

(17). İnflamatuvar periodontal hastalığın tüm formları periodontal ligament ve kemik 

kaybıyla sonuçlanan kronik inflamasyonla ilişkili olup hastalık tedavi edilmediğinde 

etkilenen dişlerin kaybına neden olabilen doku yıkımı meydana gelebilmektedir. 

Kronik inflamatuvar periodontal hastalıklar dünya genelinde insanlarda en 

fazla görülen kronik infeksiyonlardır (17). Diş kaybına neden olan şiddetli 

periodontal hastalıklar orta yaşlı (35- 44 yaş) yetişkinlerin %15- 20’sinde bulunur 

(WHO, Nisan 2012).  

2.1. Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması 

Günümüzdeki sınıflandırma 1999 yılında Amerikan Periodontoloji 

Akademisi (AAP) tarafından ana başlıklarıyla şu şekilde yapılandırılmıştır: 

- Dişeti hastalıkları 

- Kronik periodontitis 

- Agresif periodontitis 

- Nekrotizan periodontal hastalıklar 

- Periodontal apseler 

- Endodontik lezyonlarla ilişkili periodontitis 

- Gelişimsel veya sonradan oluşmuş deformiteler ve durumlar 

Periodontitisin en sık görülen iki formu, kronik periodontitis ve generalize 

agresif periodontitistir (19). Farklı periodontitis türlerinin ayırıcı tanısı yıkım tipi 

(örn. klinik ataçman kaybı, radyografik olarak belirlenen kemik kaybı), yıkım şiddeti 

(örn. klinik ataçman kaybı miktarına göre hafif, orta şiddetli ve şiddetli), sondlama 

derinlikleri, dokuların inflamatuvar durumu, hastaların yaşı, hastalığın yaygınlığı 
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(örn. etkilenen bölge /diş sayısı) parametreleri göz önünde bulundurularak yapılır 

(19). 

2.1.1. Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis, dişin destek dokularında inflamasyona, ilerleyen 

ataçman ve kemik kaybına neden olan infeksiyöz bir hastalıktır. Periodontal cep 

oluşumu ve/veya dişeti çekilmesi ile karakterizedir. Periodontitisin en sık görülen 

formu olarak kabul edilmektedir. Eski sınıflamada erişkin periodontitis olarak 

adlandırılmasının nedeni 35 yaş sonrasında görüldüğünün kabul edilmiş olmasıdır. 

Ancak 1999’da periodontal hastalıkların ve durumların sınıflandırmasıyla ilgili 

uluslararası çalıştayda her yaşta, hatta hem primer hem de sekonder dentisyonda 

görüldüğünün kabul edilmesiyle ismi kronik periodontitis olarak değiştirilmiştir. 

Başlangıcı her yaşta olabilirken, en fazla yetişkinlerde tespit edilir. Hastalığın 

prevelans ve şiddeti yaşla beraber artar (20). 

Kronik periodontitis, klinik olarak yayılımına ve şiddetine göre sınıflandırılır. 

Genel bir kural olarak etkilenen dişlerin sayısı ağızdaki dişlerin %30’ undan az ise 

lokalize, %30’ undan fazla ise generalizedir. Hastalığın şiddeti tüm ağız, tek diş ve 

bölge için tanımlanabilir. Hastalık şiddeti, klinik ataçman kaybı (KAK) miktarı temel 

alınarak KAK 1-2 mm ise hafif, KAK 3-4 mm ise orta, KAK 5 mm’den fazla ise 

şiddetli olarak kabul edilir (20). 

2.2. Periodontitis Patogenezi 

Periodontal hastalıklar, bakteri kaynaklı, dişi destekleyen kemik ve bağ 

dokusunda yıkıma yol açan infeksiyöz, inflamatuvar hastalıklardır. Birçok infeksiyöz 

hastalıkta patojenik mikroorganizma konakta kolonize olmasına rağmen yine de 

hastalığın klinik özellikleri ortaya çıkmayabilir. Bu durum periodontal hastalık 

sürecinde de benzerdir ve kolonizasyonun yanı sıra birçok faktörün etkili olduğunu 

gösterir (21). 

Periodontal sağlık, bakteriyel popülasyonun konakla beraber var olduğu, 

bakteri ve konak dokularının her ikisinde de onarılamaz hasarların oluşmadığı bir 
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denge durumudur. Bu dengenin bozulması bakteri biyofilminin ve konağın her 

ikisinde de değişime ve sonuçta periodonsiyumda bağ dokusunun yıkımına ve 

periodontitisin gelişimine yol açmaktadır (22). 

Periodontal hastalığın başlaması ve gelişmesi periodontopatojen bakteriler ve 

konak immün sistemi arasındaki kompleks etkileşimlere bağlıdır (24). 

Mikroorganizmaların antijen, lipopolisakkarit ve diğer virülans faktörlerinin, konak 

inflamatuvar mediyatörlerinin etkili uyarıcıları olduğu bilinmektedir (23).  

Bakteri varlığı ve konağın hastalığa yatkınlığının periodontal hastalıkların 

başlaması ve ilerlemesindeki rolü 20. yüzyılda ortaya çıkmıştır. Etkinliği düşük ya da 

aşırı yanıtların, periodontal hastalıkta görülen doku yıkımının kaynağı olduğu 

düşünülmektedir (28).  

Mikrobiyal birikimin artmasıyla marjinal dişetinde klinik olarak görülebilen 

inflamasyon başlar (29,30). Bakteri veya bakteri ürünleri epitel ile etkileşime girerek 

bağ dokusuna penetre olur ve birleşim epitelinin hemen apikalindeki küçük kan 

damarlarında inflamasyon görülür. Bunun sonucunda artmış permeabilite ile 

damardan birleşim epiteline, oradan da dişeti oluğuna migre olan nötrofillerin 

sayısında artış olur (31). Bu olay meydana gelirken küçük miktarlarda kolajen ve 

diğer perivasküler ekstraselüler matriks elemanları hasara uğrar. Bu mikrobiyal 

birikim devam ederse birkaç gün içinde gingivitis oluşur. Bu aşamada ya konak 

savunmasının aktivitesi ile oluşan inflamasyon konağa zarar vermeden mikrobiyal 

birikimi yenecek ya da mikrobiyal birikim konak savunmasını yenip durumu daha da 

kötüleştirecektir. Bu olay gerçekleşirken subgingival plak dişeti oluğundan daha 

derine iner. Bunun sonucu olarak, tipik cep epiteli ile birlikte sığ bir dişeti cebi 

oluşur. Bu aşamada periodontal cep, ataçman ve kemik kaybı görülmemektedir. Cep 

epitelinin varlığı aslında sürecin periodontitise doğru ilerlediğini göstermektedir. Cep 

epiteli bakteri ürünlerinin bağ dokusuna ulaşmasını sağlar (32). Gingivitisin ve 

devamında periodontitisin gelişimi histopatolojik olarak; başlangıç, erken, yerleşmiş 

ve ilerlemiş lezyon olmak üzere dört aşamada incelenmiştir. Başlangıç, erken ve 

yerleşmiş lezyon gingivitisi, ilerlemiş lezyon ise periodontitisi simgeler (33). Patojen 

bakteri ve konak savunmasının konak inflamatuvar mediyatörleri doku yıkımıyla 

ilişkili iken anti-inflamatuvar medyatörler ise hastalığın ilerleyişini zayıflatır. 
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Mikrobiyal infeksiyonu ortadan kaldırmak ve periodontitis gelişimini önlemek için 

nötrofil migrasyonu, antikor üretimi, kompleman aktivasyonu ve sitokinler gibi 

konağa ait birçok savunma mekanizması harekete geçer (34). 

2.2.1. Sitokinler  

Sitokinler, hedef hücreler üzerinde spesifik reseptörlere bağlanan ve hücre içi 

sinyal kaskadlarını başlatan, çözünebilen proteinlerdir (27). Aynı zamanda birincil 

savunma reaksiyonu olan akut faz yanıtında da önemli rol oynarlar ve bu nedenle 

bakteriyel ürünlere karşı savunmada görev alırlar (25). 

Bu bölümde tez çalışmamızın kapsamına uygun olarak periodontal hastalık 

ve KAH patogenezinde önemli rolleri olan IL-1, IL-6, IL-10 ve TNF-α hakkında 

bilgi verilecektir. 

2.2.1.1. İnterlökin (IL) - 1 

İnterlökin-1, aynı reseptör tarafından tanınan iki farklı molekülden 

oluşmaktadır; IL-1α ve IL-1β. Doğal bağışıklıkta hem IL-1α hem de IL-1β ve IL-1 

reseptör antagonisti (IL-1Ra) rol oynar. IL-1Ra, IL-1R1’e kompetitif bağlanır, fakat 

IL-1 sinyalizasyonu aktive etme kapasitesi yoktur (35). Interlökin-1, organizmada 

hemen hemen bütün hücreler tarafından sentezlenmekle beraber, bu olayda daha çok 

makrofajlar, keratinositler, endotel hücreleri, düz kas hücreleri, dendritik hücreler, 

fibroblastlar ve nötrofiller rol oynamaktadır. Bazı hücrelerde IL-1 devamlı olarak 

sentezlenebilse de mikroorganizmalar, lipopolisakkarit, muramil dipeptid gibi 

maddelerle uyarıdan sonra IL-1 sentezi artmaktadır. T lenfositlerini uyaran ajanlar 

aynı zamanda makrofajları da uyararak IL-1 oluşmasına neden olabilirler.  

IL-1 lokal nötrofil infiltrasyonuna, gecikmiş tipte hücresel duyarlılığa, 

fibroplazi ve anjiyogenezise neden olur. IL-1’ in derialtı enjeksiyonundan sonra lokal 

inflamatuvar reaksiyon oluşur, bu reaksiyon enjeksiyondan bir saat sonra başlar ve 3-

4 saatte maksimuma ulaşır. İnflamasyon bölgesinde önce nötrofiller damar boyunca 

sıralanır ve endotele yapışırlar. Daha sonra nötrofil infiltrasyonu ve dokulara sıvı 

ekstravazasyonu oluşur. IL-1’in endotel hücresi üzerine etkisi sonucu ortamda TNF, 
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prostaglandin, IL-6 artışı ve prokoagülan aktivite meydana gelir. Bunun sonucunda 

lokal inflamasyon ve tromboz oluşur. Düşük dozda IL-1, TNF ile sinerjist etki 

göstermektedir. Hem IL-1, hem de TNF osteoklastik aktiviteyi uyarak kemik 

turnoverının artmasına neden olurken aynı zamanda osteoblastlardan alkalen 

fosfatazın salımını arttırırlar (36). 

2.2.1.2. İnterlökin (IL) - 6 

IL-6 multifonksiyonel bir sitokin olup akut faz yanıtı sırasında oluşan akut 

faz protein sentezinin de ana düzenleyicisidir. Ayrıca, periodontal hastalığın 

inflamatuvar belirteçleri arasında en çok çalışılan sitokinler arasındadır (24,49,88). 

Hedef hücreye bağlı olarak büyümeyi uyaran, büyümeyi inhibe eden ve farklılaşmayı 

sağlayan etkinliğe sahiptir. Sistemik inflamatuvar yanıt sırasında ortaya çıkan akut 

faz reaktanları arasında olan IL-6, inflamatuvar olaylarda mononükleer fagositlerden 

mikrobik uyarılara direkt yanıt olarak ve IL-1 ile TNF üretiminin sonucunda da 

salınan bir sitokindir. IL-6; T ve B lenfositleri, monositler/makrofajlar, fibroblastlar, 

endotelyal hücreler, epitelyal hücreler, mast hücreleri, nöronal hücreler, astrositler, 

mikroglia, mezengial hücreler, osteoblastlar, epidermal Langerhans hücreleri 

dentritik hücreler ve keratinositler gibi çok geniş bir hücre grubu tarafından 

üretilmektedir.  

IL-6’ nın akut faz yanıt sırasındaki etkileri IL-1 ve TNF gibi birkaç diğer 

sitokin ile sinerjik aktiviteyi içermektedir. IL-6, lenfositlerin yapışmasını arttırmak 

için endotelyal hücreler üzerine etki göstermektedir (39,37). IL-6, akut faz yanıtının 

asıl oluşturucusudur. Bu yanıtı CRP, kompleman bileşenleri, orosomukoid, 

haptoglobin, fibrinojen, proteaz inhibitörleri gibi akut faz proteinleri sentez etmek 

için hepatositleri aktive ederek sağlar (39).  

2.2.1.3. İnterlökin (IL) - 10 

İnterlökin-10 insan immün yanıtında bulunan en önemli anti-inflamatuvar 

sitokindir. Primer olarak T lenfositleri, monositler, makrofajlar, B lenfositleri ve 

nötrofiller tarafından sentezlenen ve baskılayıcı ve anti-inflamatuvar bir sitokindir. 
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İnterlökin-10 immün yanıtın önemli bir regülatörüdür(42,44,97). Birçok sistemik 

hastalık ve inflamatuvar durumda dolaşımda ölçülebilir. Otoimmün, malign, 

infeksiyöz hastalıkları disregüle ettiği düşünülmektedir (42, 44). 

Interlökin-10’ un hematopoietik hücre dizileri üzerine çoklu biyolojik etkileri 

vardır. İnsanlarda B lenfositleri için büyüme ve farklılaşma faktörü olarak, fare 

modellerinde T lenfositleri için büyüme faktörü olarak etki gösterir. Bu özellikleri 

dışında immün sistemi baskılayıcı etkileri de belirlenmiştir. T helper-1 hücrelerinden 

IL-2 ve interferon (IFN)-γ yapımını ve antijene spesifık T hücre aktivasyonunu bloke 

eder, ayrıca monosit ve makrofajlardan sitokin yapımını inhibe edebilir (41). 

Interlökin-10, IL-4 ve IL-13 ile birlikte fibrinojen biyosentezini baskılayarak 

koruyucu bir vasküler etki sağlar (40). 

2.2.1.4. Tümör Nekrotizan Faktör (TNF) - α 

TNF-α, özellikle makrofajlar ve monositler olmak üzere fibroblast, endotel 

hücreler, adipositler, B hücreleri gibi birçok hücre tarafından üretilmektedir (40,47). 

6p21.3 kromozomu üzerinde bulunan gen tarafından üretilen TNF-α, ileri derecede 

pleiotropik bir sitokindir.  

İnflamatuvar olaylarda IL-1 ve IL-6 ile birlikte sitokin zincirini harekete 

geçirmede rol oynar. Ayrıca damar endotel hücrelerinde vasküler hücre adezyon 

molekül (VCAM)-1, intersellüler adezyon molekül (ICAM)-1 ve E-selektin gibi 

adezyon moleküllerinin sentezini arttırmaktadır (43). Bu özelliklerinin yanı sıra 

apoptozisi indükler, akut inflamasyon sırasında fagositlerin aktivasyonunu ve 

karaciğerde akut faz reaktanlarının sentezi ve salgılanmasını arttırır. Metabolik 

olarak yağ dokusundan trigliseritlerin dolaşıma salınmasını arttırır, iskelet kasında 

proteinlerin yıkımını uyarır, anaerobik glikolizi uyarır ve septik şokun patogenezinde 

(ateşin yükselmesi, hemodinamik karaciğer ve koagülasyon fonksiyon bozuklukların 

gelişmesinde aracılık ederek) etki gösterir (48). 
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2.2.2. Akut Faz Proteinleri 

İnflamatuvar uyarıyı izleyen birkaç saat içinde toplu halde akut faz 

reaksiyonu (AFR) olarak adlandırılan çok sayıda sistemik ve metabolik değişimler 

kendini göstermeye başlar (67). Bu reaksiyonun ana bileşeni hepatositler yoluyla 

plazma proteinlerinin sentezinde oluşan değişiklikleridir. Akut faz proteinleri doku 

zedelenmesinden sonra plazma konsantrasyonları ve kinetiklerinde çeşitli 

değişiklikler gösterebilirler (64). 

Oral infeksiyonlar akut faz sitokin ve akut faz reaktanlarının salımı ile 

sistemik inflamatuvar yanıtta önemli artışlara neden olur (27). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda akut faz protein düzeylerinin periodontitis hastalarında artış gösterdiği 

belirlenmiş ve gelecekteki kardiyovasküler olaylar için bir risk faktörü olduğu 

bildirilmiştir (26). 

Bu bölümde çalışmamızın kapsamına uygun olarak akut faz proteinlerinden 

hs-CRP, PTX3, SAA, SAP tanıtılacaktır. 

2.2.2.1. hs- CRP 

Pentraksin protein ailesinin bir üyesi olan CRP homologları ile birlikte 

omurgalılar ve pek çok omurgasız içinde bulunan pentamerik bir plazma proteinidir 

(214). İnfeksiyon, malignansi ve otoimmün hastalıklar, iskemi, travma, yanıklar, ve 

inflamatuvar durumlara bağlı olarak 1000 kata kadar artış gösteren akut faz 

proteinidir (50,51). Esas olarak karaciğerde sentezlenmesine rağmen, akciğer ve 

beyin makrofajlarının lokal CRP ekspresyonu yaptığına dair kanıtlar vardır (45,51). 

Karaciğerde IL-6’nın kontrolü altında sentezlenir. Doku hasarı ve inflamasyonun 

teşhisinde kullanılmıştır. Son derece hassas ve inflamasyon için spesifik olmayan bir 

akut faz proteinidir.  

CRP, bakterilere bağlandığında, komplemana bağlanmayı arttırır ve 

dolayısıyla fagositozu kolaylaştırır. Fagositozu artırmak için yapılan, protein 

kaplama süreci antikorların opsonizasyonuna benzer. CRP’nin bulunması, yaralanma 

sırasında oluşan akut faz yanıtı ve bu proteinlerin rolü üzerine dikkat çekmiştir. CRP 



  

11 
 

hücre yüzey reseptörleri ile reaksiyona girerek opsonizasyon, fagositozun artırılması 

ve pasif koruma, klasik kompleman yolunun aktivasyonu, kromatin fragmanlarını 

temizleme, tümor hücrelerinin metastaz ya da büyümesinin inhibisyonu, 

polimorfonükleer lökosit fonksiyonununda modülasyonuna neden olur (12). 

CRP düzeylerinin sigara, obezite, trigliserit, diyabet ve periodontal hastalık 

ile ilişkisi vardır ve sistemik inflamasyonda önemli bir biyobelirteç olarak kabul 

edilir. CRP’nin spesifik olmayan bir belirteç olması sebebiyle yalnız CRP ölçümüyle 

herhangi bir duruma teşhis konulamaz.  Bu nedenle, diğer klinik ve laboratuvar 

bulguları ile ilişki kurmak gerekir (214). 

2.2.2.2. Pentraksin 3  

Pentraksin 3 (PTX3) pentraksin süper ailesine üye, 440 kDA molekül 

ağırlığında multimerik yapıda bir glikoproteindir (55). İlk olarak 1990’lı yılların 

başında tanımlanmış ve endotel hücrelerinde IL–1 tarafından uyarılan protein, 

fibroblastlarda ise IL–1 ve TNF tarafından uyarılabilen protein olarak 

adlandırılmıştır (56). PTX3 IL-1, TNF-α gibi sitokinlerin yanı sıra bakteriyel 

mediyatörler olan lipopolisakkarit, lipoarabinomannan, hücre membranı dış yüzeyine 

yerleşik proteinler ve endotoksinlerin uyarımı sonucu başlıca endotel hücreleri, 

makrofajlar, dendritik hücreler, fibroblastlar ve adipositlerden salgılanmaktadır (69). 

Ayrıca okside-LDL gibi proaterojenik uyaranlar aracılığı ile damar düz kas 

hücrelerinde de sentezlenebildiği bildirilmiştir (65).  

Nötrofillerde ise PTX3’ün laktoferrin pozitif granüllerde depolandığı ve 

mikrobiyal bir uyarı karşısında salınarak antimikrobiyal bir ortam oluşturulmasına 

katkıda bulunduğu saptanmıştır (57).  

PTX3 konsantrasyonundaki artışın çeşitli kronik inflamatuvar durumlarda 

olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca inflamasyon ve vaskülit bölgelerinde hastalık 

aktivitesinin gerçek bağımsız belirteci olduğuna inanılmaktadır (56,162). PTX3 

influenza virüsünün doğal bir inhibitörü olarak işlev görebilir (215). KAH, kronik 

böbrek hastalığı, romatoid artrit, preeklemsi ve inflamatuvar bağırsak hastalıklarında 
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artmış olduğu belirtilen PTX3’ün, dolaşımdaki düzeyleri kritik hastalarda 

infeksiyonun şiddeti ile korelasyon gösterir (162). 

2.2.2.3. Serum Amiloid A 

Serum amiloid A (SAA) 11,6 kDa ağırlığında, 104 amino asitlik tek bir 

polipeptit zincirden oluşan bir protein ailesidir. Karaciğerden sentezlenen SAA-1 ve 

SAA-2 akut faz izoformları olarak bilinmektedir. Karaciğer dışı dokularda 

sentezlenen SAA-4 yapısal bir izoformdur. SAA-3 ise akut faz izoformlar ile 

yaklaşık %60 benzerlik gösteren ancak insanda sentezlenmeyen formudur. SAA-1 ve 

SAA-2’nin inflamasyon, infeksiyon, doku hasarı ile seyir eden durumlarda 1000 kata 

kadar arttığı gösterilmiştir (68). SAA’nın fizyolojik görevi henüz tam olarak 

bilinmemekte, geniş bir yelpazede çok sayıda fonksiyonu olduğu ileri sürülmektedir. 

İnsanda SAA, TNF-α, IL-1 ve IL-6 başta olmak üzere çeşitli sitokinlerin uyarımı 

sonucunda başlıca karaciğerde sentezlenmektedir. Ayrıca, damar düz kas hücreleri, 

makrofajlar, endotel hücreleri ve yağ hücrelerinde de sentezlendiğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (59).  

SAA’nın biyolojik fonksiyonlarının tam olarak anlaşılmasında, etki ettiği 

hücre tipleri ve etki mekanizmalarındaki çeşitliliğin rolü olduğu düşünülmektedir. 

Plazma SAA düzeyinin Alzheimer hastalığı, sistemik lupus eritematozus, romatoid 

artrit, obezite, osteoartrit, diabetes mellitus, metabolik sendrom, prostat hastalıkları 

gibi kronik seyirli hastalıklarda arttığı gösterilmiştir (60, 61, 66).  

2.2.2.4. Serum Amiloid P (SAP) 

Serum Amiloid P (SAP) doğal immün sistem tanıma molekülüdür ve 

isimlendirmesi in vivo amiloid plaklarının beşgen bileşeni olarak keşfi sonucu 

olmuştur. Amiloid fibrillere bağlanan SAP’ın rapor edilen etkileri in vivo ve in vitro 

olarak çelişkilidir (72). 

Memelilerde SAP patojen infeksiyonuna karşı oluşan inflamatuvar yanıtta 

önemli bir rol oynar. SAP geniş bir yelpazedeki mikrobiyal bileşen ve apoptotik 

hücreleri tanır ve immün yanıtı düzenlerken klasik kompleman yolunu aktive eder. 
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İnsanlardaki CRP ve farelerdeki SAP’ın ikisi de ana akut faz proteini olarak hareket 

ederken, insandaki SAP ise kandaki temel proteindir (70). Memelilerde SAP amiloid 

artıklarında bulunur ve dokudaki amiloid P bileşeninin prekürsörüdür (70,71). Son 

zamanlarda SAP’ın preklinik modellerde monositler ve makrofajlar ile etkileşim 

yoluyla inflamasyon ve fibrozisi azalttığı gösterilmiştir (72). 

SAP’ın anormal fibriler yapıyı maskeleyerek amiloidleri bozulmadan 

koruduğu düşünülmektedir. Ayrıca, amiloidlerde biriken SAP molekülleri katabolize 

edilmez, sadece dolaşıma geri döndüklerinde bozulurlar. SAP’ın in vivo 

katabolizmasının tek önemli bölgesi hepatosittir (216,217). AP amiloid 

birikintilerinin kuru kütlesinin %14’ünü oluşturur ve amiloidoz patogenezinde 

önemli bir rolü olduğu düşünülmektedir (218). 

2.3. Sitokinler ve Periodontal Hastalık Arasındaki İlişki 

Çeşitli hücre tipleri tarafından üretilen ve salgılanan polipeptid yapıdaki 

sitokinler; inflamasyon, hücre büyümesi, iyileşmesi ve yaralanmaya karşı sistemik 

yanıtı da içine alan immün ve inflamatuvar olayları düzenlerler (36,73). Sitokinlerin 

pek çok fizyolojik olayda önemli rolleri vardır. Aynı zamanda ortama salındıklarında 

patoloji oluşumuna da aracılık edebilirler (38). Periodontitis, spesifik bakteriler 

tarafından başlatılmakla birlikte, bu bakterilere karşı lokal konak yanıtı lökosit 

birikimi ve sonrasında IL–1, IL–6, IL–8, IL–10, IL–12 ve TNF-α gibi sitokinlerin ve 

diğer iltihabi medyatörlerin salımlarını da içerir (74,79). Bu inflamatuvar 

mediyatörler ve sitokinler periodontal hastalık patogenezinde önemli roller oynarlar 

(38).  

Periodontal hastalık patogenezini oluşturan olaylar, iltihaba ait medyatör 

moleküller tarafından başlatılır, düzenlenir ve sürdürülür. Bu moleküller, bölgede 

bulunan gingival hücrelerden, gingival dokuya infiltre olan lökositlerden, plazmada 

bulunan kompleman zinciri ve kinin sistemi tarafından sentezlenirler. Şiddetli 

periodontitisi olan veya periodontitise yatkın bireylerden alınan monositlerde sitokin 

sentezinin artmış olduğu gösterilmiştir. Periodontal cebi oluşturan iltihaplı gingival 

doku ile bu bölgeye ait dişeti oluğu sıvısında (DOS) bulunan proinflamatuvar 
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sitokinlerin konsantrasyonlarının, sağlıklı bölgelerden alınan dişeti dokusu ve DOS 

konsantrasyonlarına göre anlamlı oranda arttığı da bilinmektedir (75). 

 Hücre ölümü gerçekleştirmeleri nedeniyle sitokin aktivitesi çok dikkatli bir 

şekilde düzenlenir. Bu sitokinler için bir grup negatif düzenleyici de mevcuttur. 

Bunlar arasında IL–4 ve IL–10 gibi antiinflamatuvar sitokinler, IL–1 reseptör 

antagonisti gibi inhibitörler, çözünebilen IL–1 ve TNF reseptörleri sayılabilir (85). 

Periodontal hastalık esnasında tüm patolojik şartlar altında da olduğu gibi pro- ve 

anti-inflamatuvar olaylar arasındaki denge, pro-inflamatuvar aktivite lehinde değişir 

(86,87). 

Akut inflamasyondan kronik inflamasyona doğru bir geçişin anahtar 

mekanizma olarak kabul edildiği periodontal hastalık dirençli, kronik bir 

infeksiyonun tüm immünolojik ve patolojik özelliklerine sahiptir. Periodontal 

patogenezde önemli rol oynayan sitokinler de bu gerçeği yansıtmaktadır (89). 

Yapılan birçok klinik çalışmada periodontal hastalığı olan bireyler 

periodontal açıdan sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında gingival doku, DOS ve 

serumda pro-inflamatuvar sitokin düzeylerinin arttığı bildirilmiştir 

(10,26,92,94,95,99,100,102,103,158). Pro-inflamatuvar sitokinlerin DOS’daki 

konsantrasyonlarının periodontal tedaviden sonra azaldığı rapor edilmiştir (10,92,93, 

94,104-108,160).  

 IL-10 için ise, Acharya ve ark periodontal tedavi sonrası IL-10 düzeyinde 

artış bulurken,  Torumtay ve ark da benzer olarak IL-6 düzeyinde düşüş, IL-10 

düzeyinde artış göstermişlerdir (96,114). Rhesus maymunlarında ligatürle 

indüklenmiş periodontitis modelinde hastalığın başlaması ve ilerlemesinde IL-1, IL-

6, doku büyüme faktörü β ve IL-21 artarken rezolüsyonda IL-2 artmış ve IL-10 

azalmıştır (98). Correa ve ark ise periodontal tedavi sonrası IL-10 düzeyinde anlamlı 

değişim bulamamışlardır (105). 
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2.4. Akut Faz Reaktanları ve Periodontal Hastalık Arasındaki İlişki 

Yaralanmalar, infeksiyonlar, iskemik nekroz veya malignansiye karşı gelişen 

konak yanıtında çok sayıda inflamatuvar mediyatör oluşur. Akut faz yanıtı,  bu 

mediyatörlerle başlatılan ve düzenlenen spesifik olmayan bir süreçtir (77,90). Akut 

faz proteinleri KVH için risk faktörü olarak belirlenmiş ve periodontal hastalık gibi 

infeksiyöz hastalıklarla da ilişkilendirilmiştir (91,78). 

Periodontal hastalıklarla ilişkili baskın bakteriler Gram negatif olduklarından 

diş eti oluğu lipopolisakkarit (LPS)’ den zengindir. LPS ve diğer toksinler diş eti 

oluk epiteline yayılırlar. Bakteri varlığı ilk savunma hattı olarak polimorfonükleer 

lökositlerin kemotaksisine neden olur. LPS ile aktive olan monosit ve makrofajlar 

kemik yıkımı ile ilgili TNF-α ve IL-1β gibi sitokinler salar. Aktive olan 

monositlerden en küçük lokal damarlarda vazodilatasyonu artıran prostaglandin E₂ 

(PGE₂) de salınır. IL-1ß ve TNF-α endotel hücreler tarafından hücresel adezyon 

molekül ekspresyonunu da artırır. TNF-α ve IL-1ß’nın lokal konsantrasyonları gibi 

genel dolaşımda da düzeyleri artar ve karaciğerin akut faz proteinlerini 

sentezlemelerine neden olurlar (76). 

 
Şekil 1. Periodontitis ve aterosklerotik lezyonlar arasındaki ilişkide akut faz 

proteinleri ve sitokinler (76) 
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Periodontitisi de içeren infeksiyonlarda ve inflamatuvar durumlarda akut faz 

protein düzeyleri hem sistemik olarak dolaşımda hem de dokularda lokalize olarak 

artmaktadır (77).  Çalışmalara göre akut faz proteinlerini de içeren hücre ve sitokinle 

ilişkili inflamasyon belirteçlerinin artması periodontal hastalıkla ilişkili bulunmuştur 

(7,9,15,156,157,159,162). 

Slade ve ark tarafından yapılan çalışmalar, periodontitis ve yüksek CRP 

düzeyleri arasında bir korelasyon göstermiştir. Periodontal hastalık ile belirlenen risk 

faktörleri ve CRP arasında ilişki olduğu belirtilmiştir (91). Fitzsimmons, 

periodontitisteki DOS’taki ve bağımsız CRP’yi değerlendirmek için yürüttüğü 

çalışmada periodontitis ve yüksek CRP düzeyleri arasında bir korelasyon 

göstermiştir (219).  Megson ve ark periodontitisin hem serum hem de DOS’taki 

yükseltilmiş CRP ile ilişkili olduğunu göstermiştir (220).  

Sistemik sağlıklı periodontitisli kişilerde, periodontal tedaviyle PTX3, SAA 

ve hs-CRP’nin düzeylerinde azalma görülmüştür (10,101,108,110,111,113,114, 155, 

157,158,159,160,161).  Anne ve ark şiddetli periodontitis olan kişilerde cerrahi 

olmayan periodontal tedavinin serumundaki hs-CRP düzeylerine etkilerini ve VKİ ve 

HDL ilişkisini araştırmış, periodontal tedavinin dolaşımdaki hs-CRP düzeyini 

azalttığını bulmuştur (221). D’Aiuto ve ark’nın 2004 tarihli çalışmalarında 

periodontitisin şiddeti ile serum CRP düzeyi ilişkilendirilmiş ve serum CRP 

düzeyindeki azalmanın en çok şiddetli periodontitis grubunda gözlendiği 

bildirilmiştir (26). D’Aiuto ve ark’nın 2005 tarihli çalışmasında periodontal tedavi 

gören iki grupta CRP düzeyinde tedavi almayan gruba göre azalma tespit edilmiştir. 

Lipit düzeylerinde çoğunlukla değişiklik tespit edilmemiştir. Çalışma bulguları 

periodontal hastalığın sistemik inflamasyon üzerinde hafif şiddette etkili olduğu 

şeklinde değerlendirilmiştir (223). 

Graziani ve ark yaptıkları çalışmalarda cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi 

sonrasında 24 saat içinde CRP ve SAA serum düzeylerinde belirgin artış 

gözlenmiştir (112,229). Kobayashi ve ark romatoid artrit olan hastalarda periodontal 

durumuna bağlı olarak tamamen insanlaştırılmış bir anti-TNF-α monoklonal antikor, 

adalimumabın (ADA) etkisini değerlendirmiş ve serum protein profillerini ADA 

tedavisinden önce ve sonra karşılaştırmıştır. Kompleman faktör H, serum amiloid A, 
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kompleman komponent 4, fosfolipaz D ve α-1-asit glikoprotein değerlendirilmiş ve 

bu serum proteinleri ADA tedavisi sonrası azalmıştır (222). 

Pradeep ve ark PTX-3 düzeylerinin periodontitisli bireylerde arttığı 

gözlemlerken (162), Gümüş ve ark da PTX-3’ün periodontal inflamasyon için teşhis 

aracı olarak kullanılabileceğini vurgulamışlardır (15). 

2.5. Kardiyovasküler Hastalıklar 

 Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) tüm dünyada en önemli ölüm nedeni 

olmaya devam eden bir halk sağlığı sorunudur (115,116). Hastalığın patolojisinden 

sorumlu birçok faktör vardır (115). Kardiyovasküler hastalık ve özellikle 

aterosklerozun patolojisinde ana faktörü ateromatöz lezyon içinde inflamatuvar 

yanıta yol açan doğal ve kazanılmış bağışıklık sisteminin çok sayıda bileşenini rol 

oynadığı düşünülmektedir (9). 

2.5.1. Ateroskleroz 

Batı dünyasında diğer tüm hastalıklardan daha fazla mortalite ve ciddi 

morbiditeye sahip olan ateroskleroz; orta ve büyük musküler ve elastik arterlerin 

intimal lezyona bağlı olarak kalınlaşması ve sertleşmesidir (135). Hastalık başlıca 

koroner arterler, aort, karotik arterler ve iliofemoral arterleri, daha az oranda da 

intrakraniyal arterleri tutmakla birlikte tüm arterlerde görülebilir (116).  

2.5.2. Ateroskleroz Risk Faktörleri 

Ateroskleroz gelişiminde başta genetik, çevresel, metabolik faktörler olmak 

üzere birçok faktör sorumlu tutulmakla birlikte hastalığın etyopatogenezinden 

sorumlu tutulabilecek kesin faktörler henüz gösterilememiştir (117). Ateroskleroz, 

birden fazla risk faktörünün birbiriyle etkileşimi sonucu gelişen multifaktöriyel bir 

hastalık olduğundan, bu hastalıkla mücadelede tek bir risk faktörü değil, tüm risk 

faktörleri bir arada ele alınmalıdır. Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programına 
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(NCEP ATP III) göre koroner arter hastalığı risk faktörleri şu şekilde 

sınıflandırılmıştır (118). 

I- Majör risk faktörleri: 

A- Değiştirilebilen risk faktörleri 

1. Hiperkolesterolemi: Total kolesterol >200 mg/dL, LDL >130 mg/dL 

2. Düşük HDL kolesterol düzeyi: <40 mg/dL 

3. Sigara ve alkol tüketimi 

4. Hipertansiyon: kan basıncının 140/90 mmHg’dan büyük olması veya 

antihipertansif tedavi alıyor olmak 

B- Değiştirilemeyen risk faktörleri 

1. Yaş: erkeklerde >45 yaş, kadınlarda >55 yaş veya erken menopoz 

2. Aile öyküsü: Birinci derece erkek akrabalarda 55, birinci derece kadın 

akrabalarda 65 yaşından önce miyokard enfarktüsü veya ani ölüm 

bulunması 

II- Minör Risk Faktörleri 

1. Hipertrigliseridemi 

2. Fiziksel aktivite azlığı 

3. Obezite 

4. Stresli kişilik yapısı 

III- Yeni Eklenen Risk Faktörleri 

1. Koagülasyon eğilimini arttıran faktörlerin bulunması: Fibrinojen, 

plazminojen aktivatör inhibitör-1, F-VII, F-VIII, V-WF yüksekliği 
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2. Hiperhomosisteinemi 

3. Lipoprotein (a) yüksekliği 

4. İnflamasyon göstergeleri yüksekliği: CRP, Cu, Fe, IL-6, TNF-α 

2.5.3. Koroner Anjiyografi 

Koroner anjiyografi; koroner arter hastalıklarını tanılamak amacıyla 

kateterizasyon tekniği ile kalbin koroner damarlarına radyo opak madde göndererek 

bu alanların görüntülenmesi işlemidir (136). Koroner anjiyografide en sıklıkla 

femoral arter kullanılır. Bunun yanı sıra kolda brakial ya da radial arterler de 

kullanılabilir (137,138). 

2.5.4. Koroner Anjiyografinin Endikasyon ve Kontrendikasyonları 

2.5.4.1. Koroner Anjiyografinin Endikasyonları 

Sınıf I Endikasyonlar: Koroner anjiyografinin mutlaka gerekli olduğu 

durumlardır. Bunlar; 

 Tıbbi tedaviye rağmen anjinası devam edenler ve uygun tıbbi tedaviye 

cevap vermeyen orta ve yüksek riskli hastalar, 

 Perkütan koroner girişimler sonrası ani tıkanma ya da subakut stent 

trombozu düşünülen hastalar, 

 Perkütan koroner girişimler sonrası ilk 9 ay içinde non invaziv testler ile 

yüksek risk tespit edilen hastalar, 

 İnvaziv olmayan tetkikler ile yüksek risk tespit edilen hastalar, 

 Ani kardiyak ölümden sonra yeniden canlandırma uygulanan hastalar, 

 Devamlı ya da kısa süreli ventriküler taşikardi atağı olan hastalar, 
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 Prinzmetal Angina (vazospastik-özellikle sabahları olan) şüphesi olan 

hastalar (109, 138, 139). 

Sınıf II a Endikasyonlar; Herkes tarafından kabul görmeyen ancak koroner 

anjiyografinin yapılmasının faydalı olduğu durumlar; 

 Hastalığı ya da halsizliği nedeniyle non-invaziv testler ile riski 

değerlendirilemeyen hastalar, 

 Medikal tedaviye cevap vermeyen hastalar, 

 Klinik riski yüksek ya da stres testleri pozitif olan bazı meslek grubu 

çalışanları (pilot, otobüs şöförü, polisler gibi) (109; 138, 139). 

Sınıf II b Endikasyonlar; Herkes tarafından kabul görmeyen koroner 

anjiyografinin yapılmasının daha az gerekli olduğu durumlar; 

 Non invaziv testler ile düşük risk tespit edilen 2’den fazla riski faktörü 

taşıyan asemptomatik erkekler ile menopoz sonrası kadın hastalar, 

 Önceden miyokard infarktüsü geçirmiş ve sol ventrikülü normal olan, 

non invaziv testler ile düşük risk grubunda olduğu tespit edilen hastalar, 

 Başlangıçta düşük riski olan non invaziv testler ile yüksek risk tespit 

edilmeyen hastalar (109,138, 139) 

Sınıf III Endikasyonlar; Koroner anjiyografinin yapılmaması gereken hatta 

zararlı olabileceği durumlar, 

 Anginası olan ancak revaskülarizasyon istenmeyen hastalar, 

 Revaskülarizasyondan fayda görmeyecek ve bu işlem için aday olmayan 

hastalar, 

 By-pass sonrası uygulanan stress testlerinde iskemi bulguları olmayan 

hastalar, 
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 Normal koroner anjiyografiden sonraki 5 yıl içinde göğüste sıkıntı 

hisseden ancak objektif kriterler ile iskemi tespit edilemeyen hastalar 

(109, 138, 139). 

2.5.4.2. Koroner Anjiyografinin Kontrendikasyonları 

Koroner anjiyografinin yapılmasının mutlak kontrendike olduğu bir durum 

yoktur. Ancak akli dengesi yerinde olmayanlara yapılmama kararı verilebilir. Fakat 

bu durumlarda yapılması gerekiyorsa ailenin onayı alınarak karar verilmelidir. 

Bunların yanı sıra aşağıda belirtilen durumlarda koroner anjiyografi için mutlak 

olmasa da kontrendikasyon olabilir; 

 Akut ve kronik böbrek yetersizliği olan hastalar, 

 Aktif gastrointestinal kanaması olan hastalar, 

 Aktif infeksiyon varlığı olan hastalar, 

 Akut inme riski ya da durumu yaşayan hastalar, 

 Ağır anemi tablosunda olan hastalar, 

 Abdominal anevrizmanın varlığı düşünülen hastalar, 

 Kontrol edilemeyen hipertansiyona sahip hastalar, 

 Kooperasyon bozukluğu olan hastalar, 

 Semptomatik elektrolit bozukluğu bulunan hastalar, 

 Dijitalis zehirlenmesi geçiren hastalar, 

 Bilinen kontrast madde anafilaksisi olan hastalar, 

 Koagülasyon bozuklukları bulunan hastalar, 

 Çok kısa olan yaşam beklentisi (yaygın kanser metastazı) olan hastalar, 
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 Gebeliğin ilk 3 ayında bulunan hastalar, 

 Dekompanse kalp yetersizliği ve akut pulmoner ödem tablosunda olanlar, 

 Periferik damar hastalığı bulunan hastalar, 

 Kreatin yüksekliği olan hastalar, 

 Hastanın tedaviyi kabul etmemesi veya istememesi gibi durumlar için 

koroner anjiyografi işlemi kontraendikedir (109, 138, 139). 

2.5.5. Ateroskleroz patogenezi 

Endotel damar iç yüzeyinde bir bariyer oluşturmasının yanında otokrin ve 

parakrin salgılar yapan; kan akışkanlığı, vazomotor tonus düzenlenmesi, 

antitrombotik, inflamasyonu önleyici görevleri olan dinamik bir organdır. Hasar-

yanıt hipotezine göre ateroskleroz patogenezinde ilk olay endotel hasarıdır. 

Endotelyal yapı ve fonksiyonların bozulması, endotel geçirgenliğinde ve lökosit 

adezyonunda artma, protrombotik/antitrombotik fonksiyonlar, büyüme 

faktörleri/inhibitörleri ve vazodilatör/vazokonstriktör maddelerin doğal dengesindeki 

bozulma gibi durumların sonucunda gelişir. Bunların hepsi birlikte aterogenezin 

başlatılması, devam ettirilmesi ve komplikasyonların gelişmesi için uygun koşullar 

sağlayan endotel disfonksiyonu adını alır. Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik 

süreç başlamış olarak kabul edilir (120,119). 

Disfonksiyone endotelden LDL transportu ateroskleroz patogenezinde en 

önemli mekanizmalardan biridir. Aterosklerotik süreçte intimada LDL toplanması 

inflamatuvar reaksiyonları arttırması ve köpük hücrelerinin oluşması açısından çok 

önemlidir. Okside hale gelen LDL’yi alan makrofajlar, köpüksü hücre olarak 

adlandırılırlar (120, 121). Böylece makroskopik olarak gözlenebilen intimal yağlı 

çizgilenmeler oluşur (117). Ortama salınan inflamatuvar sitokinler aterosklerotik 

plağın ilerlemesinde görev alırlar. Aterosklerozun erken dönemlerinde düz kas 

hücreleri plak bölgesine göç eder ve çoğalmaya başlar. Düz kas hücreleri, fibröz 

doku (ekstraselüler matriks) üretimini arttırarak plağın fibröz başlığını oluşturur. 
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Böylece plak stabilizasyonun progresyonunda görev alırlar (123). Stabil plağın, 

hücre infiltrasyonları, kolesterol birikimi ve damar düz kas hücrelerinin 

proliferasyonundaki artış gibi çeşitli etkenlerle giderek büyümesi, arterde kan 

akımının azalmasına veya tamamen durmasına yol açabilmektedir (132). 

Aterosklerozun ilerlemesi esnasında makrofajlar, düz kas hücreleri ve 

endotelyal hücrelerde apoptotik ölümler izlenmektedir. Apoptoz plağın stabil 

yapısını bozar ve plak yırtılmasına zemin hazırlar (124,133). Yırtılmayı takiben 

subendotelyal yapının kanla teması sonucu trombosit agregasyonu uyarılır, 

salgılanan medyatörler aracılığı ile yıkım ürünlerinin etrafı hızla trombositlerle 

sarılarak trombüs gelişir. Plak yırtılması sonucu oluşan emboli akut koroner 

sendrom, serebral iskemi gibi ateroskleroz komplikasyonlarına yol açabilir (117). 

2.5.6. Sitokinler ve Koroner Arter Hastalığı Arasındaki İlişki 

Çalışmamızın kapsamında değerlendirdiğimiz IL-1, IL-6 ve TNF-α hasarlı 

dokulardaki epitel hücrelerinden, monositlerden ve lenfositlerden salgılanmaktadır. 

Bu sitokinler sırasıyla inflamatuvar yanıtın anahtar elementleri olan inflame damar 

duvarına lökositlerin kümelenmesini sağlayan adezyon moleküllerini, kemik 

iliğinden lökositleri, karaciğerden veya endotelden plazma proteinlerinin salımını 

indüklemektedirler. Epidemiyolojik çalışmalar IL-6 ve TNF-α’ nın plazma düzeyinin 

kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişkili olduğunu belirlemişlerdir (125,126). 

Akut ve kronik inflamatuvar yanıtın bir parçası olarak IL-6, trombosit ve 

nötrofillerin kemik iliğinden kan dolaşımına geçişini stimüle etmektedir. Kandaki 

total lökosit sayısının artması, iskemik koşullar altında aktive olmuş monosit ve 

nötrofiller tarafından meydana getirilen mikrovasküler tıkanmayı da içine alan bir 

grup potansiyel mekanizma ile ateroskleroz, tromboz ve iskemi tetiklenebilmektedir 

(Şekil 2, 127). 
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Şekil 2. İnfeksiyon, inflamasyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişki 

(127) 

 Temel olarak, IL-1 ve TNF-α, insan aterosklerotik lezyonlarında eksprese 

edilen IL-6’nın üretilmesi için düz kas hücrelerini uyarır (128). Akut koroner 

sendromlu hastaların serum örneklerinde IL-10 düzeylerinin azalması 

kardiyovasküler riskin artması ile ilişkilidir (129). Stabil olmayan angina 

hastalarında stabil angina olanlara göre anlamlı derecede düşük serum IL-10 

konsantrasyonları olduğunu bildirilmiştir (130). Buna göre, düşük IL-10 düzeylerinin 

klinik instabilite ile ilişkili olduğu gösterilmektedir ve IL-10 plak stabilitesini 

koruyarak aterogenezde bir koruyucu rolü olduğu hipotezi ortaya çıkmıştır (131). 

Ancak çelişkili sonuçlar da yayınlanmıştır (134). IL-10’un düzeyinin akut miyokard 
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enfarktüslü hastalarda yükselmesinin, tromboz, plak yırtılması ve kalp hasarı ile 

ilişkili IL-6 ve TNF-α plazma konsantrasyonları ile değerlendirilen, sistemik 

proinflamatuvar aktivite ile korele olduğu söylenmiştir (130). 

2.5.7. Akut Faz Proteinleri ve Koroner Arter Hastalığı Arasındaki İlişki 

Son yıllarda da ateroskleroz ve akut koroner sendromların gelişiminde 

inflamasyonun rolünün daha iyi anlaşılması ile birlikte kardiyovasküler hastalık 

riskinin belirlenmesinde akut faz proteinleri kullanılmaya başlanmıştır (54). CRP’nin 

ince aterom kapsülünde bulunması ve plaklarda CRP artıklarının 

immünohistokimyasal yöntemlerle saptanması, plak destabilizasyonunda serum CRP 

ile belirlenen inflamasyonun önemli bir öğe olduğu görüşünü doğrulamaktadır 

(45,46,52). Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) ile Amerikan Kalp Cemiyeti 

(AHA) tarafından 2003 yılında hs-CRP ölçümünün inflamasyonun sensitif bir 

göstergesi olduğu ve kardiyovasküler risk değerlendirmesinde diğer kanıtlanmış risk 

faktörlerine ilave edilebileceği açıklanmıştır (53). 

Ateroskleroz ve inflamasyon arasındaki ilişkinin ortaya konması PTX3’ün 

aterosklerozdaki rolüne ilişkin çalışmalara da hız vermiştir. PTX3’ün 

kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisine ait ilk bulgular, PTX3’ün monosit ve endotel 

hücrelerinde doku faktörünü uyararak potansiyel bir aterojenik etkiye sahip olduğu 

yönündedir (58). 

Aterosklerotik lezyonlarda ve endotel hücrelerinde SAA’nın eksprese 

edildiğinin gösterilmesi, plak rüptür bölgesinden alınan kan örneklerinde SAA 

düzeyinin periferik kandan daha yüksek olduğunun saptanması SAA’nın 

aterosklerozda rol alan lokal etkili bir biyomolekül olduğunun ileri sürülmesine yol 

açmıştır. Hatta, akut miyokard enfarktüslü hastalarda yapılan bu çalışmada SAA’nın, 

akut miyokard enfarktüsünde tanı koydurucu değerinin diğer akut faz proteinlerine 

göre daha yüksek olduğu sonucuna varılmıştır (62). SAA proinflamatuvar etkilerini 

monosit ve nötrofillerin kemotaksisini arttırarak ve IL-1β, TNF-α gibi sitokinlerin 

üretimini uyararak gösterir. Potansiyel proaterojenik etkilerini ise doku faktörü 
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aracılığı ile trombüs oluşumunu arttırması sonucu ya da matriks metalloproteinazları 

uyarımı ile aterosklerotik plakta destabilizasyona yol açarak göstermektedir (67). 

Kardiyovasküler olay riski daha yüksek hipertansif hastalarda SAP’ın anlamlı 

olarak azalmış olduğu saptanmıştır. Castano ve ark SAP’ın, inflamasyon 

bölgelerinde zamanla ortamdan kaldırılan kompleman proteinleri ile benzerlikler 

paylaşabileceğini ve plazma konsantrasyonunun düşeceğini bildirmişlerdir (72). 

2.5.8. Periodontal Hastalık ve Koroner Arter Hastalığı İlişkisi 

KVH için tanımlanan risk faktörleri hastalığın tüm klinik ve epidemiyolojik 

özelliklerini tamamen açıklayamamaktadır. Son yirmi yılda, oral inflamatuvar 

hastalıklar, KVH ve mortalite için ek risk faktörleri olarak araştırılmıştır (147). 

Uzun süre boyunca periodontal infeksiyonların yalnızca marjinal 

periodonsiyuma lokalize olduğuna ve böylece sağlıklı bireylerde sistemik etkilerinin 

var olmadığına dair kabul gören bir görüş mevcutken, yeni kanıtlar ile çesitli 

inflamatuvar göstergelerin periodontitise sahip bireylerde etkilenmemiş kontrol 

grupları ile karşılaştırıldığında artmış serum düzeyleri ile sistemik inflamasyonun 

varlığı rapor edilmiştir (140,141,146). 

Yapılan çalışmalarda paylaşılan diğer risk faktörleri ile ilgili uyumlama 

yapıldığında şiddetli periodontal hastalığın KVH için %25-90 oranında risk 

oluşturduğu gösterilmiştir (142). Bu ilişkiyi açıklayan mekanizma halen net bir 

şekilde anlaşılmamıştır ve araştırmacılar vasküler hücrelere invaze olan bakteriyemi 

ve dolaşan sitokin düzeyinin artışına bağlı olarak aterojenik sürecin hızlandığı iddiası 

üzerinde durmaktadır (143). 

Periodontal infeksiyon ve KVH arasındaki olası bağlantıyı açıklayabilecek 

bağımsız veya birlikte rol oynayabilen dört yol öne sürülmüştür; 

1. Trombositler üzerine bakterilerin direkt etkisi: Bu yolu destekleyen iki 

oral bakteri P. gingivalis ve S. sanguis ’ in salgıladıkları virülans 

faktörleri arasında kolajen-benzeri trombosit agregasyon ilişkili proteinler 
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mevcuttur. Bunlar in vitro ve in vivo ortamda trombosit agregasyonuna 

neden olmaktadır (122,145). 

2. Otoimmün yanıtlar: Bu yol otoimmün mekanizma üzerinden rol 

oynayabilmektedir, çünkü antikorların periodontal bakteriler ve insan ısı-

sok proteinleri ile çapraz etkileşime girdikleri saptanmıştır (145,122). 

3. Endotelyal hücrelere ve makrofajlara bakterinin invazyonu ve/veya 

alınması: Spesifik bazı oral patojenlerin ateromatöz dokularda varlığı 

çeşitli çalışmalarda da gözlenmiştir (17,122,144,163,164,165,166). 

4. Pro-inflamatuvar medyatörlerin endokrin-benzeri etkileri: Sistemik pro-

inflamatuvar medyatörler vasküler dokularda endokrin-benzeri etkiler için 

düzenlenmiştir. Çalışmalar tutarlı bir şekilde CRP ve fibrinojen 

düzeylerinde periodontal hastalığa sahip bireylerde artış olduğunu 

göstermektedir (91,122). 

2.6. Sistemik İflamasyonun Belirlenmesinde Tam Kan Parametrelerinin 

Rolü 

Sistemik inflamasyonu tespit için yaygın olarak kullanılan çeşitli parametreler 

vardır. Birden fazla belirtecin kombinasyonu prognostik parametreleri tanımlamak 

için daha anlamlıdır (235). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda tromboz, 

anjiyogenez, inflamasyon ve immünitede; trombosit ve trombosit kaynaklı ajanların 

rolü vurgulamaktadır. Kan damarlarında herhangi bir yer zarar alırsa trombosit 

aktivasyonu öncelikle hemostaz sürecinde oluşur. Bunun yanı sıra, trombosit 

aktivasyonu da akut ve kronik inflamatuvar yanıt sürecinde gerçekleşir. İnflamasyon, 

trombositlerin bazı morfolojik değişikliklere uğramasına neden olur. Trombositler 

etkinleştirme sırasında büyük bir yüzeye ulaşmak için kendi şeklini değiştirirler. 

Trombosit aktivasyonu trombositlerde şişlik ve yalancı ayak oluşumundan 

kaynaklanan MPV ve PDW’ de bir artışa neden olur (189).  

Düşük dereceli inflamatuvar hastalıklarda, trombüsdeki büyük trombositlerin 

artmasıyla, MPV değerleri artabilir. Öte yandan, yüksek dereceli inflamatuvar 
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koşullarda, inflamasyon bölgesinde büyük trombositlerin tüketimi MPV 

düzeylerinde bir azalmaya neden olabilir (189, 190). 

MPV’nin değerlendirilmesi kolay ve tekrarlanabilir bir biyokimyasal 

parametre olduğu kanıtlanmıştır. Artan trombosit reaktivitesinin bir göstergesi ve 

kardiyovasküler atakların belirleyicisi olarak görülebilir. MPV’nin arteriyel 

hipertansiyonu olan ve sigara içen hastalarda yüksek olduğu onaylanmıştır. Yüksek 

trombosit reaktivitesi tromboksan ve adezyon moleküllerinin sentezinin artmasıyla 

sonuçlanır (202). 

İnsülin-benzeri büyüme faktörü 1(IGF-1), trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) veya transforme edici büyüme 

faktörü β (TGF-β) gibi büyüme faktörlerinin doğal kaynakları olması nedeniyle 

trombositler, birçok süreçte önemli role sahip neden olmuşlardır. Bunlar,  

inflamasyon, anjiyogenez, dokuların tamir ve rejenerasyonudur (189). Daha önce 

yapılan birçok çalışma lökosit sayısı ve KVH arasındaki ilişkiyi desteklemiştir. Diğer 

risk faktörlerinin eklenmesi de KVH insidansı ve lökosit sayısı arasındaki ilişkiyi 

ortadan kaldıramamıştır (53). 

Son çalışmalarda periodontitis hastalarında düşük eritrosit sayıları, az 

hematokrit düzeyleri, düşük hemoglobin düzeyleri ve yüksek ESR (eritrosit 

sedimentasyon oranı) değerleri bildirilmiştir. Azalmış kan sayımları için belirtilen 

olası etiyoloji kemik iliğindeki periodontal hastalıktan kaynaklanan pro-inflamatuvar 

sitokinler tarafından eritropoezisin baskılanması olmuştur (191). Bu durum kronik 

hastalık anemisi olarak adlandırılır ve kronik infeksiyonlar, inflamatuvar durumlar ya 

da neoplastik düzensizliklerde meydana gelen anemi olarak tanımlanmaktadır. 

(191,192). 

2.6.1. Sistemik İnflamatuvar Yük 

Literatürde periodontitis, kardiyovasküler hastalıklarda potansiyel bir risk 

faktörü olarak yukarıda da özetlendiği gibi kabul edilmektedir (148). Oral 

infeksiyonlara karşı konak yanıtının uyarılması vasküler hasar ve kan pıhtılaşmasının 

indüklenmesine neden olabileceği gösterilmiştir. Çalışmalar periodontal bakteri 
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yükünün karotis intima-media kalınlığı ve artmış serum lökosit (WBC) sayımı ile 

bağlantılı olduğunu göstermiştir. Buna ek olarak, periodontitis ile bağlantılı bir 

bakteri olan P. gingivalis, karotid aterosklerotik plaklarda saptanmıştır (148).  

Birçok araştırma, bakteriyel sistemik maruziyetin periodontal hastalığın tek 

başına olmasıyla karşılaştırıldığında KVH için daha uygun bir biyolojik risk faktörü 

olabileceğini düşündürmektedir (149,150,151). Periodontitisin sistemik inflamatuvar 

etkilerinin kardiyovasküler hastalıklar, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, pnömoni, 

romatoid artrit, metabolik sendrom, kanser ve kronik böbrek hastalığı gibi çeşitli 

hastalıklar ile ilişkisi gösterilmiştir (22,152,167,168,169,170). 

Periodontitis klinik tanısı genellikle periodontal cep ve klinik ataçman kaybı 

varlığı ve derecesi ile radyografik olarak değerlendirilen alveoler kemik kaybı patern 

ve derecesine dayanmaktadır. Periodontitis için ne genel bir test ne de evrensel bir 

eşik değeri vardır. Fakat alveol kemiği düzeyi, cep derinliği ve sondlamada kanama 

periodontitisi tanımlayan parametreler arasında yer alır (153). 

Birçok çalışma periodontitisi sürekli olmayan değişken olarak kabul etmiştir. 

Bu çalışmalar hastaları etkilenmemiş ya da hafif, orta, şiddetli olarak etkilenmiş 

şeklinde sınıflandırmak için belirli bir eşik (cut-off) değerlerini kullanmışlardır (16). 

Periodontitis ve sistemik hastalıklar arasında bir ilişki olduğunu bildiren bazı 

çalışmalar ceplerin yüzey alanının avuç içi ya da ön kolun ventral yüzeyi kadar 

olduğunu göstermektedir. Birçok çalışmada ataçman kaybı yüzey alanıyla 

periodontitisin lineer ölçümü arasındaki ilişki değerlendirilmiştir (154).  

2.6.2. Sistemik İnflamatuvar Yükün Belirlenmesi 

Hujoel ark. tarafından ataçman kaybının toplam yüzey alanı için sayısal bir 

sınıflandırma bulunmuştur (154). Ataçman kaybı yüzey alanı (AKYA) ataçman 

kaybı nedeniyle ortaya çıkmış kök yüzey alanının miktarını ifade eder. AKYA ‘yı 

hesaplamak için bir dişin çevresinde yapılan sondlama değerleri kullanılır. Bu 

sondlamada mine sement sınırından cep tabanına kadar olan mesafe ölçülür. 

Periodontal epitelyal yüzey alanı (PEYA) ise AKYA’dan çekilme yüzey alanının 

çıkarılmasıyla bulunur. Yani, AKYA inflamasyonlu periodontal doku miktarını 
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belirlemek için kullanılamaz.  Dolayısıyla AKYA’nın KAK, PEYA’nın ise CD 

ölçümleri kullanılarak hesaplandığı söylenebilir.  

 
Şekil 3. İnflamatuar yükünü miktarının belirlenmesi (16) 

 Ancak, PEYA hala inflame cep epitel yüzey alanını ölçmez. Sonuçta, PEYA 

sağlıklı cep epitelini de içerir.  Sağlıklı cep epiteli daha az sayıda inflamatuvar hücre 

içerir ve dolaşıma girmeye çalışan bakterilere karşı etkili bir engel teşkil edebilir.  Bu 

nedenle, PEYA’nın sağlıklı epitelden oluşan bir kısmı inflamatuvar yüke katkıda 

bulunmayabilir. 

PEYA’nın inflamasyonlu kısmını hesaplamak için PEYA’nın SK’dan 

etkilenen kısmının hesaplanması önerilmiştir. Sonuçta SK azalmış kolajen 

yoğunluğu, artan kan damarı yoğunluğu ve frajilitesi, epitel kalınlığı ve epitelyum 

bütünlüğünde azalmayı yansıtır. İnce, frajil ve hatta devamlılığı bozulmuş cep epiteli 

oral bakterilerin sistemik dolaşıma geçmesi için bir giriş olarak hizmet edebilir. 

Ayrıca, SK inflamatuvar hücrelerin yoğun infiltrasyonu ile karakterize edilir. Bu 

inflamatuvar hücreler, sistemik inflamatuvar yanıt veya çapraz reaktivite 

sağlanmasında önemli bir rol oynayabilir. Periodontitisin yarattığı sistemik 

inflamatuvar yüke katkı sağlayan ana unsur kanama yüzey alanı ya da periodontal 

inflame yüzey alanıdır (PİYA) (16).  

Kardiyovasküler hastalık ve periodontitis ilişkisi birçok çalışmayla ortaya 

konmuştur. Kronik periodontitisin infeksiyöz ve inflamatuar yükünün önemli bir 

sistemik etkiye sahip olduğu düşünülmektedir (224). Çeşitli sistemik hastalıklar, 

özellikle de KAH için bağımsız bir risk faktörü olan periodontitisin oluşturduğu 

inflamatuvar yükün belirlenmesi iki hastalık arasındaki ilişkiyi daha fazla 

aydınlatabilir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma Süleyman Demirel Üniversitesi (SDÜ) Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır (19.03.2014/38). Araştırmamıza 

SDÜ Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda KAH şüphesiyle koroner 

anjiyografiye giren 77 hasta dahil edildi.  

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 SDÜ Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniği’nde KAH şüphesiyle anjiyografi 

yapılacak 30-75 yaşları arasındaki gönüllü hastalar 

3.2. Çalışmanın Hariç Bırakılma Kriterleri  

30 yaşından küçük olmak, daha önceden KAH tanısı ve tedavisi almış olmak, 

diabetes mellitus tanısı almış ve tedavi görüyor olmak,  statin ve antihipertansif ilaç 

olarak kalsiyum kanal blokörü kullanımı, hamilelik, laktasyon, son 3 ay içinde 

periodontal parametrelerde farklılık oluşturabilecek antiinflamatuvar ve/veya 

antibiyotik kullanmış olmak, son 6 ay içinde periodontal tedavi görmüş olmak, 

romatolojik ve malign hastalık öyküsü varlığı 

Çalışmaya katılım kriterlerine uyan gönüllü bireyler anjiyografi öncesi alınan 

periodontal parametre kayıtları ve anjiyografi sonuçları göz önüne alınarak aşağıdaki 

şekilde gruplandırıldı:   

KAH(+)P(+): KAH ve periodontitisi olan  

KAH(+)P(-): KAH olan, periodontitisi olmayan 

KAH(-)P(+): KAH olmayan, periodontitisi olan 

KAH(-)P(-): KAH ve periodontitisi olmayan bireyler  
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3.3. Anamnez, Sosyodemografik ve Antropometrik Kayıtlar 

Ayrıntılı medikal anamnezleri dahilinde hastaların hipertansiyon gibi bilinen 

hastalıkları ile kullandıkları ilaçlar,  sigara tüketimi, ortalama yıllık geliri, eğitim 

durumunu da içeren demografik özellikler; yaş, cinsiyet, boy, kilo, bel ve kalça 

çevrelerinin genişliği gibi antropometrik özellikler her birey için kayıt edildi.  

3.4. Serum Örneklerinin ve Eldesi ve Saklanması 

Çalışmaya katılan tüm bireylerden SDÜ Kardiyoloji Anabilim Dalı’na ilk 

başvurduklarında Kardiyoloji ABD tarafından rutin laboratuvar testleri için 8 ml’lik 

jelli tüplere antekübital venden antiseptik kurallara uyularak açlık kan örnekleri 

alındı. Çalışmamızda kan örneklerinde MPV çalışma süresinin örneklemeden sonra 

en fazla 30 dakika içinde olmasına dikkat edildi (245). Çalışılacak biyokimyasal 

parametreler için kan örneklerinden 3000 rpm’de 10 dakika santrifüj sonrasında 

serum elde edildi. Elde edilen serum örnekleri derhal porsiyonlara ayrılarak 

biyokimyasal parametrelerin (IL- 1, IL- 6, IL- 10, TNF- α, SAA, SAP, PTX 3, hs-

CRP) çalışılacağı güne kadar -80 °C’de saklandı. 

3.5. Klinik Periodontal Kayıtlar 

Anjiyografi öncesinde tüm hastaların periodontal muayenesi yapıldı. Klinik 

muayenede sondlamada cep derinliği (CD) ve klinik ataçman kaybı (KAK) her 

hastada varolan dişlerin 6 bölgesinden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual, 

distobukkal, midlingual, distolingual) kaydedildi. Cep derinliği William’s sonduyla 

(Hu-Friedy, United States) her bir dişin serbest dişeti kenarından cep tabanına kadar 

olan mesafe; KAK ise mine-sement sınırından (MS) cep tabanına kadar olan mesafe 

olarak ölçüldü. Sondlamada kanama sistemik inflamatuvar yükün belirlenmesi 

amacıyla altı bölgeden (meziobukkal, midbukkal, meziolingual, distobukkal, 

midlingual, distolingual) var/ yok olarak kaydedildi. Sondlamada kanama yüzdesi 

hesaplamak için tek bir bölgede bile kanama varsa (+) olarak değerlendirildi ve 

mevcut diş sayısına göre kanama (+) olan diş sayısının yüzdesi hesaplandı. Ayrıca 

her hasta için ağızda bulunan diş sayısı da kaydedildi. Klinik periodontal kayıtlar 
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daha önce kendi içinde kalibre olmuş bir araştırmacı tarafından yapıldı (Dt. Başak 

Temelli).  
Periodontitis tanısı 1999 Periodontal Hastalıkların Konsensüsü' ne göre klinik 

kriterler dikkate alınarak konuldu (20). Çalışmada periodontitis, aynı dişte olmamak 

üzere iki veya daha fazla interproksimal bölgede 4 mm'ye eşit veya daha fazla 

ataçman kaybı ve 4 mm'ye eşit veya daha fazla cep derinliği olması ya da bir bölgede 

5 mm'ye eşit veya daha fazla olmasına göre tanımlanmıştır (291). 

3.6. Sistemik İnflamatuvar Yükün Belirlenmesi 

Bu amaçla Nesse ve ark. tarafından ataçman kaybının toplam yüzey alanını 

hesaplayan form kullanıldı (16). Formda ilgili boşluklar doldurulduğunda periodontal 

inflame yüzey alanı (PİYA), periodontal epitelyal yüzey alanı (PEYA) ve diğer 

değerler elde edildi. 
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Şekil 4. PEYA, PİYA ölçülmesi için Nesse ve ark tarafından oluşturulan form (16) 
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3.7. Biyokimyasal Analiz 

Venöz kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:30’da alınmıştır.  

Numuneler 3000 rpm’de 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrılmış ve 

çalışılması planlanan parametre sayısına göre porsiyonlanarak -80 0C’de çalışılıncaya 

kadar saklanmıştır. 

Aşağıda çalışılan parametreler, birimleri, hassassiyet sınırları ve kit markaları 

verilmiştir: 

1. İnsan Serum Amiloid A (μg/mL), 1.05 μg/mL, SunRed Biotechnology 

Company, Çin, 

2. İnsan Serum Amiloid P (μg/mL), 0.5 μg/mL  (Assaypro, ABD),  

3. İnsan IL 1β  (pg/ mL), 0.3 pg/ml, eBioscience, Avusturya,  

4. İnsan TNFα  (pg/mL), 2.3 pg/ml, eBioscience, Avusturya,  

5. İnsan IL 10  ( (pg/ mL), (eBioscience, Avusturya), 

6. İnsan IL 6  ( (pg/ mL), 0.92 pg/ml, eBioscience, Avusturya, 

7. İnsan Pentraxin 3 (PTX3) ((ng/ mL), 0.051 ng/ml, SunRed 

Biotechnology Company, Çin ticari kitler kullanılarak ELISA 

yöntemiyle çalışılmıştır. Her bir parametre için 8 farklı konsantrasyonda 

standart kullanılarak standart absorbans grafiği elde edilmiş ve 

numunelerde herbir test düzeyi bu grafikler ile saptanmıştır.  

8. hsCRP (mg/ L) ise immunoturbidimetrik yöntemle Beckmann Coulter 

AU5400 (ABD) cihazıyla çalışılmıştır. 

 

3.8. İstatistiksel Analiz 

Örneklem büyüklüğünün belirlenmesi ve güç analizi  



  

36 
 

Örnek büyüklüğü, tip 1 hata (0.05), hedeflenen güç (0.80), ortalamalar 

arasındaki beklenen fark (δ= 2) ve standart sapma değerine göre (σ= 2) hesaplandı ve 

ortalamalar arasında anlamlı bir fark bulunabilmesi için çalışma gruplarının her 

birinde bulunması gerekli olan minimum örnek genişliği 16 olarak hesaplandı (234). 

Her gruba 20’şer birey alınmasına karar verildi. Araştırma sonunda elde edilen 

değerlere göre her karşılaştırmanın güç analizi  ise NCSS/PASS programı 

kullanılarak hesaplandı.  

Parametrelerin tanımlayıcı istatistikleri medyan (minimum-maksimum) 

olarak verildi. Gruplar arası farklılıkları belirlemek amacıyla sürekli parametreler 

için Kruskal-Wallis testi, kategorik parametreler için Ki-Kare testi kullanıldı 

(p<0,05). Farklılığın hangi gruplar arasında olduğu Mann-Whitney U testi (Tip-1 

hatayı önlemek amacıyla Bonferroni düzeltmesi ile) kullanılarak belirlendi 

(p<0,0125). Parametreler arası korelasyonların belirlenmesi amacıyla parametrik 

koşullarda Pearson korelasyon testi, non-parametrik koşullarda Spearman korelasyon 

testi kullanıldı. Tüm istatistiksel analizler ticari bir yazılım paketi kullanılarak yapıldı 

(SPSS 15,0, Chicago, IL, USA). 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya yaşları 33 ve 71 arasında değişen 30 kadın, 47 erkek toplam 77 

gönüllü birey katıldı.  

4.1. Sosyodemorafik ve Antropometrik Bulgular 

Bireylerin sosyodemografik, antropometrik, medikal anamnez bulguları 

Tablo 1’de verildi. Yaş haricinde hiçbir sosyodemografik parametre (cinsiyet, eğitim 

durumu, gelir) gruplar arasında farklılık göstermedi (p>0,0125, Tablo 1).  Yaş KAH 

hastalarını içeren gruplarda KAH olmayan gruplardan anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p<0,0125, Tablo 1). KAH grupları ve KAH olmayan gruplar periodontitis 

varlığı ve yokluğunda kendi aralarında farklılık göstermediler (p>0,0125, Tablo 1).  

Antropometrik veriler incelendiğinde (VKİ ve BK) gruplar arasında anlamlı 

farklılık belirlenmedi (p>0,0125, Tablo 1). Benzer durum çalışmaya katılan 

bireylerin medikal anamnezlerinde sorgulanan sigara kullanımı için de geçerli idi. 

Sigara kullanımı ile ilgili olarak gruplar arasında farklılık bulunmadı (p>0,0125, 

Tablo 1).  
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Tablo 1. Çalışma popülasyonunun sosyodemografik ve antropometrik özellikleri 
[Median (minimum-maksimum)] 

 KAH(+)P(+) 
(n=20) 

KAH(+)P(-) 
(n=20) 

KAH(-)P(+) 
(n=21) 

KAH(-)P(-) 
(n=16) 

Yaş 59,5 
(46-68) 

57,5 
(44-65) 

50 
(42-71) 

49 
(33-65) 

Cinsiyet  7K, 13E 6K, 14E 7K, 14E 10K, 6E 

Yıllık gelir 
(TL) 

13800 
(2400-60000) 

13200 
(8400-48000) 

12000 
(2400-36000) 

14400 
(6000-48000) 

Boy (m) 1,671 
(1,5-1,8) 

1,7 
(1,5-1,84) 

1,65 
(1,5-1,8) 

1,62 
(1,5-1,8) 

Kilo (kg) 75 
(56-103) 

77,5 
(45-103) 

75 
(67-88) 

72 
(60-97) 

VKİ 
(kg/m²) 

27,021 
(18,29-40,23) 

26,99 
(19,2-36,06) 

28,04 
(21,6-34,37) 

29,341 
(22,08-39,11) 

Bel (cm) 93,5 
(65-122) 

96 
(61-120) 

93 
(78-120) 

88,5 
(68-115) 

Kalça (cm) 110 
(85-120) 

109 
(89-114) 

109 
(87-125) 

109,5 
(94-125) 

BK 0,86 
(0,08-1,1) 

0,89 
(0,68-1,09) 

0,86 
(0,72-1,09) 

0,81 
(0,7-1,17) 

Sigara (+/-) 1/19 4/16 5/16 0/16 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi, BK: Bel kalça oranı, K: kadın, E: erkek 

4.2. Dental ve Periodontal Bulgular ve Sistemik İnflamatuvar Yük 

Parametreleri 

Dental ve periodontal muayene bulguları Tablo 2’de sunuldu. Diş sayısı 

incelendiğinde KAH(-)P(-) grubun bireylerinin, KAH(+)P(+) ve KAH(-)P(+) 

gruplarından daha fazla olduğu bulundu (p<0,0125, Tablo 2). Ayrıca KAH(+)P(+) ile 

KAH(-)P(+) arasında ve KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) gruplar arasında periodontal 

parametreler ve sistemik inflamatuvar yük parametreleri farklılık göstermedi 

(p>0,0125, Tablo 2). Ancak KAH(-)P(+) ve KAH(+)P(+), KAH(+)P(-) ve KAH(-

)P(-) gruplarından daha yüksek periodontal ve sistemik inflamatuvar yük parametre 

düzeyleri sergilediler (p<0,0125, Tablo 2).   
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Tablo 2. Dental ve periodontal muayene bulguları [Median(Minimum-Maksimum)] 

 KAH(+)P(+) 
(n=20) 

KAH(+)P(-) 
(n=20) 

KAH(-)P(+) 
(n=21) 

KAH(-)P(-) 
(n=16) P 

Diş sayısı 22,5 
(10-30) 

23,5 
(9-31) 

24 
(9-28) 

28 
(16-30) 

0,011* 
0,006† 
0,003‡ 

CD 
(mm) 

3,185 
(2,23-4,16) 

2,12 
(1,4-2,75) 

3,41 
(2,75-4,26) 

1,955 
(1,33-2,45) 

0,000§ 
0,000* 
0,000¶ 
0,000‡ 

KAK 
(mm) 

3,59 
(3,03-4,46) 

2,125 
(1,65-2,84) 

3,73 
(2,75-6,35) 

1,99 
(1,73-2,57) 

0,000§ 
0,000* 
0,000¶ 
0,000‡ 

SK 
(%) 

45,86 
(27,01-79,48) 

16,66 
(6,14-45,37) 

45,83 
(1597-87,03) 

19,775 
(7,5-40,47) 

0,000§ 
0,000* 
0,000¶ 
0,000‡ 

PİYA 
(mm²) 

691,825 
(174,04-1212,09) 

124,72 
(28,13-427,26) 

625,02 
(305,43-1787,09) 

200,21 
(28,13-427,11) 

0,000§ 
0,000* 
0,000¶ 
0,000‡ 

PEYA 
(mm²) 

1526,07 
(563,82-2554,74) 

944,37 
(326,31-1225,1) 

1434,46 
(598,93-2398,92) 

875,205 
(674,83-1224,7) 

0,000§ 
0,001* 
0,000¶ 
0,000‡ 

CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, SK: Sondlamada Kanama, PİYA: Periodontal 
İnflame Yüzey Alanı, PEYA: Periodontal Epitelyal Yüzey alanı, *: KAH(+)P(+) ve KAH(-)P(-) 
arasında anlamlı farklılık; †: KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) arasında anlamlı farklılık; ‡: KAH(-)P(+) ve 
KAH(-)P(-) arasında anlamlı farklılık; §: KAH(+)P(+) ve KAH(+)P(-) arasında anlamlı farklılık; ¶: 
KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(+)  arasında anlamlı farklılık 

4.3. Tam Kan Analizi ve Biyokimyasal Parametreler 

Tam kan analizi  (MPV, RDW, PDW, trombosit sayısı, lökosit sayısı, eritrosit 

sayısı, nötrofil/lenfosit oranı, lipid profili (TCH, HDL, LDL)) ve diğer biyokimyasal 

parametre değerleri (IL-1, IL-6, IL-10, TNF- α, SAA, SAP, hs-CRP, PTX 3) ve 

gruplar arası karşılaştırmalar Tablo 3 ve Tablo 4’de sunuldu. Tam kan analizi ile 

ilgili parametrelerden sadece PDW gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdi 

(p<0,0125). KAH(+)P(+) hastalarda PDW düzeyleri diğer tüm gruplardan anlamlı 

derecede yüksekti (p<0,0125, Tablo 3). Diğer biyokimyasal parametrelerde gruplar 

arası anlamlı farklılık olmadığı belirlendi (p>0,0125, Tablo 4).  
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Tablo 3. Tam kan analizi ve gruplar arası karşılaştırmalar 

 KAH(+)P(+) 
(n=20) 

KAH(+)P(-) 
(n=20) 

KAH(-)P(+) 
(n=21) 

KAH(-)P(-) 
(n=16) p 

MPV 
(fL) 

9,15 
(6,7-11,6) 

8,25 
(7,1-9,6) 

8,2 
(7,2-9,3) 

7,85 
(7,2-9,4)  

RDW 
(%) 

14 
(12,3-17,2) 

14,1 
(12,8-16,3) 

13,6 
(12,3-20,3) 

13 
(12,3-16,6)  

PDW 
(%) 

17 
(15,7-18,3) 

16,35 
(15,7-17,4) 

16,6 
(15,9-17,3) 

16,45 
(15,9-16,9) 

0,011* 
0,001§ 

0,017** 
Trombosit sayısı 
(10³/μL) 

205,5 
(134-530) 

221 
(151-425) 

234 
(152-338) 

234 
(179-39)  

Lökosit sayısı 
(10³/μL) 

7,6 
(4,5-11,5) 

8,3 
(5,8-12,1) 

7,4 
(3,6-10) 

6,5 
(4,9-19,1)  

Eritrosit sayısı 
(10³/μL) 

4,99 
(3,86-5,74) 

4,78 
(3,16-5,59) 

4,94 
(4,46-6,11) 

5,075 
(4,18-6,3)  

Nötrofil 
/Lenfosit 

2 
(0-5) 

2 
(1-3) 

2 
(1-6) 

1,5 
(1-3)  

Total kolesterol 
(mg/dl) 

186 
(106-291) 

164 
(109-389) 

171 
(109-232) 

182 
(129-261)  

HDL 
(mg/dl) 

46,5 
(31-56) 

42 
(25-65) 

46 
(33-54) 

46 
(34-75)  

LDL 
(mg/dl) 

118 
(51-347) 

113 
(46-400) 

102 
(46-193) 

115 
(72-166)  

MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, PDW: Trombosit Dağılım Genişliği, RDW: Eritrosit Dağılım 
Genişliği *: KAH(+)P(+) ve KAH(-)P(-) arasında anlamlı farklılık; †: KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) 
arasında anlamlı farklılık; ‡: KAH(-)P(+)  ve KAH(-)P(-) arasında anlamlı farklılık; §: KAH(+)P(+) 
ve KAH(+)P(-) arasında anlamlı farklılık; ¶: KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(+) arasında anlamlı farklılık; 
**: KAH(+)P(+) ve KAH(-)P(+) arasında anlamlı farklılık 
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Tablo 4. Biyokimyasal parametre değerleri (IL-1, IL-6, IL-10, TNF- α, SAA, SAP, 
hs-CRP, PTX 3)  

 KAH(+)P(+) 
(n=20) 

KAH(+)P(-) 
(n=20) 

KAH(-)P(+) 
(n=21) 

KAH(-)P(-) 
(n=16) 

IL-1β 
(pg/ mL) 8,2 (3,8-24) 7,5 (3,4- 11,1) 8 (3,2-18) 2 (3,5- 11) 

IL-6 
(pg/ mL) 2,2 (1- 5,8) 2,1 (1-6,08) 2 (0,9- 3,5) 0,5 (0,9-2,8) 

IL-10 
(pg/ mL) 1,2 (0,1-7) 1,3 (0,08-3,8) 1,2 (0,02-3,2) 0,6 (0,9-2,3) 

TNF-α 
(pg/ mL) 0,5 (0,02 - 2) 0,4 (0,08-0,88) 0,5 (0,08-1,6) 0,3 (0,03-0,9) 

hs-CRP 
(mg/ L) 2,8 (0,9 -18) 5,6 (0,9-49,4) 1,5 (0,9-2,9) 2,9 (0,9-12,15) 

SAA 
(μg/mL) 2,2 (0,1 -7,1) 1,7 (0,4-4,2) 2 (0,6- 5,18) 1,2 (0,2-4,6) 

SAP 
(μg/mL) 135 (75-183) 144 (72-191) 142 (92-192) 30 (40-169) 

PTX3 
(pg/ mL) 2,9 (0,7-7) 1,4 (1,4- 7,9) 2 (1,3-3,05) 1,1 (0,9-4,85) 

IL: İnterlökin, SAA: Serum Amiloid A, SAP: Serum Amiloid P, PTX3: Pentraksin 3 

4.4. Korelasyonlar 

Parametreler arasındaki anlamlı korelasyonlar Tablo 5- 11’de görülmektedir. 

Tablo 5’te tüm çalışma grubuna ait (n=77), Tablo 6’da KAH hastalığı olan gruplara 

ait (periodontitis olan ve olmayan, n=40) Tablo 7’de ise KAH olmayan gruplara ait 

(periodontitis olan ve olmayan, n=37) korelasyonlardan anlamlı olanlar sunuldu. 

Analiz sonrası sadece periodontal parametreler ve sistemik inflamatuvar yük 

parametrelerinin (PİYA-PEYA) diğer parametrelerle yaptığı anlamlı bulunan 

korelasyonlar sunuldu. 

 

 

 



  

42 
 

Tablo 5. Tüm çalışma grubuna (n=77) ait parametreler arasındaki anlamlı 
korelasyonlar 

Parametreler rho P 
Yaş – Diş Sayısı -0,412 <0,05 
Yaş - KAK 0,234 P = 0,041 
Yaş - MPV 0,264 P = 0,021 
Diş Sayısı – KAK -0,323 P = 0,004 
Diş Sayısı – SK -0,363 P = 0,001 
PİYA – MPV 0,246 P = 0,031 
PİYA – PDW 0,240 P = 0,036 
PİYA – Lenfosit Sayısı -0,228 P = 0,046 
KAK – PDW 0,243 P = 0,033 
SK – Eritrosit Sayısı 0,271 P = 0,017 
IL10- CD 0,240 P = 0,035 
TNF- α- SK 0,276 P=0,015 

CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, MPV Ortalama Trombosit Hacmi, SK: Sondlamada 
Kanama, PİYA: Periodontal İnflame Yüzey Alanı, PDW: Trombosit Dağılım Genişliği, RDW: 
Eritrosit Dağılım Genişliği, IL: İnterlökin, SAA: Serum Amiloid A, SAP: Serum Amiloid P, PTX3: 
Pentraksin 3, BK: Bel Kalça Oranı 

Tablo 6. KAH(+) olan gruplara ait (P(+) veP(-), n=40) parametreler arasındaki 
anlamlı korelasyonlar 

Parametre rho p 

VKİ-SK 0,567 0,009 

Diş sayısı-KAK -0,573 0,008 

Diş sayısı-SK -0,591 0,006 

CD-LDL -0,515 0,02 

CD-IL-10 -0,462 0,04 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi, CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, SK: Sondlamada 
Kanama, IL: İnterlökin 
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Tablo 7. KAH hastalığı olmayan gruplara ait (periodontitis olan ve olmayan, n=37) 
parametreler arasındaki anlamlı korelasyonlar 

Parametre rho p 

Diş sayısı- Nötrofil sayısı 0,447 0,048 

PİYA-total kolesterol -0,546 0,013 

PİYA-LDL -0,630 0,003 

PİYA-SAA 0,453 0,045 

PİYA-PTX3 0,635 0,003 

CD-RDW 0,445 0,049 

CD- TNF-α 0,482 0,032 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi, CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı,  PİYA: Periodontal 
İnflame Yüzey Alanı, RDW: Eritrosit Dağılım Genişliği, SAA: Serum Amiloid A, PTX3: Pentraksin 
3 

Tablo 8. KAH(+) P(+) grubunda anlamlı bulunan korelasyonlar 

Parametreler rho p 
BK– SK 0,567 P = 0,009 
Diş sayısı – KAK -0,574 P= 0,008 
Diş sayısı – SK -0,591 P= 0,006 
Diş sayısı - PEYA 0,689 P = 0,001 
IL-10-CD 0,455 P=0,044 

BK: Bel Kalça Oranı, SK: Sondlamada Kanama, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, PEYA: Periodontal 
Epitelyal Yüzey Alanı, IL: İnterlökin 

Tablo 9. KAH(+) P(-) grubunda anlamlı bulunan korelasyonlar 

Parametreler rho p 
Diş sayısı - PİYA 0,577 P = 0,008 
Diş sayısı – Nötrofil sayısı 0,447 P  = 0,048 
Diş sayısı - LDL -0,594 P = 0,006 
PİYA – Total kolesterol -0,546 P = 0,013 
PİYA – LDL -0,615 P = 0,004 
CD - RDW 0,445 P = 0,049 
PTX3-PİYA 0,635 P=0,003 
TNF-α-CD 0,482 P=0,032 

BK: Bel Kalça Oranı, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, 
MPV: Ortalama Trombsit Hacmi, SK: Sondlamada Kanama, PİYA: Periodontal İnflame Yüzey Alanı, 
RDW: Eritrosit Dağılım Genişliği, PTX3: Pentraksin 3 
 



  

44 
 

Tablo 10. KAH(-) P(+) grubunda anlamlı bulunan korelasyonlar 

Parametreler rho p 
Yaş – SK 0,558 P = 0,009 
BK- PİYA 0,707 P<0,05 
BK– CD 0,495 P = 0,022 
BK– KAK 0,435 P = 0,049 
BK– SK 0,610 P = 0,003 
Diş sayısı – SK -0,455 P = 0,038 
PİYA - RDW -0,466 P = 0,033 
CD – RDW -0,503 P = 0,02 
KAK – MPV 0,446 P = 0,043 
KAK – RDW -0,450 P = 0,041 
SK – RDW -0,476 P = 0,029 
SK – Eritrosit sayısı 0,586 P= 0,005 
SK - LDL 0,469 P = 0,032 
IL-1β-KAK -0,577 P=0,006 

BK: Bel Kalça Oranı, CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, MPV: Ortalama Trombsit 
Hacmi, SK: Sondlamada Kanama, PİYA: Periodontal İnflame Yüzey Alanı, RDW: Eritrosit Dağılım 
Genişliği, IL: İnterlökin 

Tablo 11. KAH(-) P(-) grubunda anlamlı bulunan korelasyonlar 

Parametreler rho p 
BK– PİYA 0,610 P = 0,012 
BK- SK 0,634 P = 0,008 
PİYA – Total Kolesterol 0,592 P = 0,016 
PİYA – LDL 0,648 P = 0,007 
PEYA – Nötrofil/Lenfosit -0,519 P = 0,04 
PEYA - HDL -0,510 P = 0,043 
CD - RDW -0,503 P = 0,047 
KAK – RDW -0,503 P = 0,047 
KAK – Lökosit sayısı -0,554 P = 0,026 
KAK – Nötrofil sayısı -0,528 P = 0,036 
hs-CRP-SK 0,561 P=0,03 

BK: Bel Kalça Oranı, CD: Cep Derinliği, KAK: Klinik Ataçman Kaybı, SK: Sondlamada Kanama, 
PİYA: Periodontal İnflame Yüzey Alanı, PEYA: Periodontal Epitelyal Yüzey Alanı, RDW: Eritrosit 
Dağılım Genişliği, IL:  İnterlökin 
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5. TARTIŞMA 

 Bu çalışma periodontitisin oluşturduğu sistemik inflamatuvar yükün KAH’a 

yaptığı “katkıyı” serumdaki sitokinler, akut faz proteinleri ve diğer biyokimyasal 

parametreleri artırarak oluşturabileceği hipotezini test etmek amacıyla yürütüldü. 

 Koroner kalp hastalığı dünyada önde gelen ölüm nedenlerinden birisidir. 

Ateroskleroz ve buna bağlı gelişen koroner arter hastalığı, serebral iskemi ve 

periferik arter hastalıklarının nedenlerinin belirlenmesi ve bu hastalıkların önlenmesi 

konusunda yoğun araştırmalar yapılmasına rağmen elde edilen bulgular ve bu 

bulgulardan elde edilen çıkarımlar konuyu tam olarak aydınlatamamıştır (171). 

Obezite, hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon, sigara kullanımı gibi klasik risk 

faktörleri bireylerde oluşan kardiyovasküler hastalıkların sadece %50-60’ını 

açıklayabilmektedir.  

Yapılan çalışmalar sonucunda elde edilen kanıtlar Gram-negatif bakteriler 

tarafından oluşturulan kronik, lokal ve kompleks bir enfeksiyon olan periodontitisin, 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklar için risk olabileceğini, böylece 

periodontal hastalıkların aterosklerozun patogezinde rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. Kardiyovasküler hastalıklar ve periodontal hastalıklar çok sayıda 

ortak etiyolojik ve predispozan faktörlere sahiptir (195).  

 KAH için Framingham Kalp Çalışması’yla ortaya konan ve kabul edilen 

klasik risk faktörleri; cinsiyet (erkek olmak), yaş (erkekler için 45 yaş üstü, kadınlar 

için 55 yaş üstü), aile öyküsü, tütün kullanımı, hipertansiyon, hiperlipidemi (LDL 

yüksekliği, HDL düşüklüğü), diyabet, sedanter yaşam tarzı, obezite, düşük 

sosyoekonomik düzey, strese yanıt tarzı (davranış biçimi), lipoprotein (a), 

homosistein ve koagülasyon faktörleri olarak özetlenebilir (172). 

 Buradan hareketle çalışmamızda hem KAH hem de periodontal hastalığın 

paylaştığı ortak risk faktörlerinden olan cinsiyet, eğitim durumu, gelir, sigara 

kullanımı ile ilgili parametreler incelendi ve gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık belirlenmedi. Yaş ise KAH(+) gruplarda KAH(-) gruplardan 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu. KAH(+) ve KAH(-) gruplarda P(+) ve P(-) kendi 

aralarında farklılık göstermediler. Daha önce sunulan bir derlemede yaşın 
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periodontitis için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (285). Papapanou ve Burt 

yaptıkları çalışmalarda periodontal hastalıkların hem prevelansının hem de şiddetinin 

yaşla birlikte arttığını söylemişlerdir (286,287). Renvert ve ark’nın yaptıkları 

çalışmada periodontitis prevelansının yaşla birlikte arttığını göstermişlerdir (242). 

Yetkin Ay ve ark’nın çalışmasında yaş ile CPITN arasında güçlü pozitif 

korelasyonlar belirlenmiştir (290). Hecht’in yaptığı çalışmada koroner arter kalsiyum 

skoru değeri sıfır olan hastalar, sıfırdan yüksek hastalarla karşılaştırılmış ve 

çalışmaya göre yaş koroner arter kalsiyum skoru için en güçlü risk faktörü olarak 

saptanmıştır (243) 

 Çalışmalar arasında farklılık olmakla beraber genel olarak periodontitisli 

hastalar LDL ve trigliserit düzeylerinin artması ve HDL düzeyinin azalması 

eğilimine sahiptir (9,174,198,199). Ayrıca, periodontitis tedavisi ile artan HDL ve 

azalan LDL düzeyleri görülmüştür (9,175,200). Çalışmamızda lipid profilinde (total 

kolesterol, HDL, LDL) gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmadı. Hastalarımızın hiçbiri antilipidemik ilaç tedavisi almamaktaydı.  

 Klinik araştırmalar periodontitis ve VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon göstermiştir (269, 270). Doğan ve ark’nın çalışmasında risk faktörü 

gruplarında VKİ ve abdominal obezite oranları kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur (271). Yetkin Ay ve ark’nın çalışmasında CPITN ile yaş, VKİ, 

bel/kalça oranı ve yağlılık değerleri arasında güçlü pozitif korelasyonlar 

belirlenmiştir (290). VKİ yetişkinlerde obeziteyi tanımlamak için kullanılmasına 

rağmen vücut yağ dağılımını tarif etmez. VKİ ile karşılaştırıldığında bel çevresi (BÇ) 

ve bel-kalça oranı (BK) daha iyi tarama aracı olarak görünmektedir (272). 

Çalışmamızda da VKİ’nin yanı sıra BK ölçümü de karşılaştırıldı, gruplararası 

farklılık görülmemekle beraber KAH(+) olan gruplara ait parametreler arasındaki 

anlamlı korelasyonlara bakıldığında VKİ ve SK arasında pozitif korelasyon bulundu.  

KAH olmayan gruplara ait parametreler arasındaki anlamlı korelasyonlarda ise VKİ 

ile MPV arasında pozitif korelasyon (sunulmayan veri, p= 0,041) varken IL-10 ile 

negatif korelasyon (sunulmayan veri, p= 0,038) vardı. KAH(+)P(+) grubunda BK ve 

SK arasında pozitif korelasyon (sunulmayan veri, p = 0,009) bulundu. KAH(+)P(-) 

grubunda VKİ’nin, MPV (sunulmayan veri, p = 0,041) ve eritrosit sayısıyla 



  

47 
 

(sunulmayan veri, p =0,04), BK’nin ise eritrosit sayısıyla (sunulmayan veri, p = 

0,023) pozitif korele olduğu gösterilmiştir. KAH(-)P(+)grubunda VKİ ve total 

kolesterol (sunulmayan veri, p = 0,045) arasında pozitif korelasyon varken BK ile de 

hs-CRP arasında pozitif korelasyon (sunulmayan veri, p = 0,034)  görülmüştür. 

KAH(-)P(-) grubuna bakıldığında, BK ile PİYA ve SK arasında pozitif korelasyon 

görülmüştür. Bu durum VKİ ile periodontitis arasındaki ilişkiyi gösteren literatür 

verileri ile uyumludur. 

 Literatürde periodontitiste patojen, antijen, endotoksinlerin ve inflamatuvar 

sitokinlerin yükünün aterogenez ve tromboza katkıda bulunabileceği belirtilmiştir 

(224). Periodontal cepten kaynaklanan lokalize infeksiyon ve inflamasyonun 

sistemik sağlık üzerinde bir etkisi vardır ve bunu iki yolla yapar: 

1. Ülsere epitel içinden periodontal patojenler ve bunların ürünlerinin 

dolaşıma geçişi bakteriyemi ve / veya sistemik immün ve inflamatuvar 

yanıtın uyarılması 

2. Lokal olarak üretilen inflamatuvar mediyatörlerin periodontal cepten 

sistemik dolaşıma geçişi 

 Bu biyolojik mediatörler ve patolojik mekanizmalar sistemik inflamatuvar 

hastalıklara katkıda bulunabilir (224). 

 İnflamasyon patojenlere, hasarlı hücrelere ve diğer güçlü inflamatuvar 

uyaranlara karşı immün yanıtın temel bir bileşenidir. Kan damarlarında inflamasyon 

damar geçirgenliğini artırır ve endotelyal hücrelerdeki hücre iskeleti elemanlarını 

değiştirir. Bu nedenle, vasküler inflamasyon ve hipertansiyon arasında potansiyel bir 

ilişki olduğu belirtilmektedir (181). Kannel ve ark Framingham Kalp Çalışması’nda 

kardiyovasküler risk faktörlerinin hipertansiflerde toplandığını göstermişlerdir (201). 

Hipertansiyon ve periodontitis ilgisiz görünen iki hastalık gibi düşünülse de, son 

zamanlarda periodontitisin inflamasyona yol açan kronik bir infeksiyon olduğundan 

hipertansiyon için risk faktörü olarak değerlendirilmesi görüşü kabul görmektedir. 

Yapılan birçok çalışmada da periodontal hastalık ve hipertansiyon arasında ilişki 

gösterilmiştir (182,183,184,185,186,187). Çalışmamıza, bu ilişki göz önünde 
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tutularak hipertansif hastalar kan basınçları ölçülerek dahil edilmiş, normotansif 

olmalarına dikkat edilmiştir. Ayrıca içinde kalsiyum kanal blokörlerinin de olduğu 

birçok ilaç dişeti büyümesine neden olmaktadır (188). Dolayısıyla hasta grubumuza 

antihipertansif olarak kalsiyum kanal blokörü kullanan hastalar dahil edilmemiştir. 

Hastaların kullandığı antihipertansifler β- blokör ve ACE inhibitörü gruplarından 

olan ilaçlardır. Çalışma grubundaki 71 hasta bu ilaçları kullanmaktadır. Daha önce 

yapılan çalışmalarda antihipertansiflerin antiinflamatuvar etkilerinden bahsedilmiştir. 

ACE inhibitörleri, IL-1, IL-6, TNF-α, IL-8, CRP, IL-12, interferon-γ, E-selektin, 

hücreler arası adezyon molekülü (ICAM) -1, vasküler hücre yapışma molekülü-1 

(VCAM-1), monosit kemoatraktan protein -1, matriks metalloproteinaz (MMP) 9 

üretimini azalttığı, IL-10’un üretimini artırdığı tespit edilmiştir (206). KAH(+) ve 

KAH(-) gruplar arasındaki biyokimyasal parametrelerdeki farkın anlamlı olmaması 

kullanılan ilaçların bu etkileriyle ilgili olabilir. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda tromboz, anjiyogenez, inflamasyon ve 

immünitede; trombosit ve trombosit kaynaklı ajanların rolü vurgulanmaktadır. Kan 

damarlarında herhangi bir bölgede hasar oluşursa hemostaz sürecinde öncelikle 

trombosit aktivasyonu oluşur. Bunun yanı sıra, trombosit aktivasyonu da akut ve 

kronik inflamatuvar yanıt sürecinde gerçekleşir. İnflamasyon, trombositlerin bazı 

morfolojik değişikliklere uğramasına neden olur. Trombositler aktivasyon sırasında 

büyük bir yüzeye ulaşmak için şekillerini değiştirirler. 

 Trombosit aktivasyonu trombositlerde şişlik ve yalancı ayak oluşumundan 

kaynaklanan MPV ve PDW’de bir artışa neden olur (189). Trombosit hacmi 

trombosit sayısını değil, trombosit aktivasyonunu ve artan trombosit üretimini 

gösterir. MPV ve PDW kolayca ölçülen trombosit indeksleridir ve trombosit 

aktivasyon sırasında artış gösterir. MPV’nin PDW ile kombine kullanımı trombosit 

aktivasyonunun daha verimli tahmin edilebilmesini sağlar (190). 

 Düşük dereceli inflamatuvar hastalıklarda, trombüsdeki büyük trombositlerin 

artmasıyla, MPV değerleri artabilir. Öte yandan, yüksek dereceli inflamatuar 

koşullarda, inflamasyon bölgesinde büyük trombositlerin tüketimi MPV 

düzeylerinde bir azalmaya neden olabilir (189).  
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MPV artan trombosit reaktivitesinin bir göstergesi olmasının yanı sıra 

kardiyovasküler atakların belirleyicisi olarak görülebilir. MPV’nin arteriyel 

hipertansiyonu olan ve sigara içen hastalarda yüksek olduğu belirlenmiştir. Yüksek 

trombosit reaktivitesi tromboksan ve adezyon moleküllerinin sentezinin artmasıyla 

sonuçlanır (202). Nadar ve ark sistemik hipertansiyon hastalarında MPV’nin sağlıklı 

bireylere kıyasla daha yüksek olduğunu söylemişlerdir. Ayrıca MPV ve kütlesinin 

yüksek olmasının asetilsalisilik asit tedavisiyle korelasyon gösterdiği belirtilmiş, 

ancak statinlerin kullanımı MPV değerlerini anlamlı şekilde etkilememiştir (204). 

Chu ve ark’nın yaptıkları meta-analizde MPV’nin stabil KAH olan hastalarda 

arttığını ve bunun miyokard enfarktüsü sonrasında hastalardaki ölüm için bir risk 

faktörü olabileceğini göstermiştir. Ayrıca MPV’nin kardiyovasküler hastalıklar için 

prognostik olarak kabul edilebilir bir belirteç olduğu öne sürülmüştür (205). 

  Papapanagiotou ve ark tarafından yapılan bir çalışmada sağlıklı bireylerle 

karşılaştırıldığında periodontitisli hastalarda trombosit aktivitesinin arttığını, bu 

hastalar için bu durumun daha yüksek ateroskleroz ve dolayısıyla KAH riski 

gösterdiği belirtilmiştir (184). Androsz-Kowalska ve ark’nın yaptığı bir çalışmada ise 

periodontal indeksler ve inflamatuvar parametreler (lökosit sayısı, hs-CRP) arasında 

istatistiksel anlamlı korelasyon gözlenmezken periodontal parametreler (CD, KAK) 

ve MPV arasında ise zayıf, ancak anlamlı pozitif korelasyon gözlenmiştir (202). Nicu 

ve ark tarafından yapılan çalışmada periodontitisli hastalarda sağlıklı bireylere oranla 

trombositlerin diş biyofilm bakterileri ile stimülasyonda daha duyarlı olduğu, 

periodontitisle beraber oluşan bakteriyeminin bu duyarlılık nedeniyle aterosklerotik 

bölgelerde daha fazla inflamasyon ve tromboza neden olabileceği bildirilmiştir (244).  

Oral patojenlerin yaptığı bakteriyemi, periodontitis ile platelet ve lökosit 

aktivasyonu arasında bir bağ olarak görülmüştür. Bu bakterilere karşı bir yanıt olarak 

platelet ve lökosit aktivasyonunun gelişmesi, periodontitisli hastalarda trombosit-

lökosit kompleks formasyonunun gelişeceğini göstermektedir. Bir yandan trombosit-

lökosit kompleksleri daha iyi bir bakteriyel klerens sağlarken, diğer yandan 

içerdikleri aktive platelet ve lökositler aterotromboz oluşumuna katkıda bulunurlar 

(244). Bu gözlem, hayvan modellerindeki çalışmalarla da doğrulanmıştır (11,203).  
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Çalışmalarda MPV ve PDW ile ilgili çelişkili sonuçlar vardır. MPV ve PDW 

düzeyleri sonuçlarında kan örneklemesi ve örnek analizi arasındaki zaman dilimine 

göre zamana bağımlı bir şekilde değişiklik olur. Bundan başka, antikoagülasyon için 

kullanılan teknoloji ve ölçüm farklılıkları da bu endeksleri etkiler. Yukarıda belirtilen 

faktörler trombosit endeksleri hakkında literatürdeki çalışmalardaki farklı bulguların 

nedeni olabilir (189,190). Çalışmamızda MPV değerleri gruplar arasında farklılık 

oluşturmadı. Kan örneklerinde MPV çalışma süresinin örneklemeden sonra en fazla 

30 dakika içinde olmasına dikkat edilmiştir (245). Literatürle çalışmamız arasındaki 

farklılık bu durum ile ilgili olabilir. 

Tam kan analizinde incelenen trombosit aktivasyonu ile ilgili parametrelerden 

sadece PDW gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdi. Tüm gruplarda bulunan 

istatistiksel açıdan anlamlı korelasyonlara bakıldığında ise, PİYA ile MPV ve PDW 

arasında pozitif korelasyon vardır. Ayrıca KAK ve PDW arasında da pozitif 

korelasyon vardır. Her ne kadar PDW’nin MPV ile beraber değerlendirilmesinin 

KVH ile ilgili risk faktörü oluşu açısından daha değerli olduğu düşünülse de (190) 

çalışma grubumuzun birey sayısının yetersiz olması (çalışma sonrası elde edilen 

verilerle yapılan güç analizi sonucunda) nedeniyle daha geniş bir popülasyonda 

yapılan incelemede MPV’nin de farklı çıkabileceği ihtimali söz konusudur. 

Dolayısıyla PDW’nin KAH(+) P(+) grupta KAH(+)P(-) gruptan anlamlı yüksek 

çıkması değerli bir bulgudur. Periodontitis varlığının trombosit aktivasyonu 

oluşturduğu PDW’ni PİYA ile yaptığı korelasyonlarla da onaylanmaktadır. 

Son çalışmalarda periodontitis hastalarında düşük eritrosit sayıları, düşük 

hematokrit düzeyleri, düşük hemoglobin düzeyleri ve yüksek ESR (eritrosit 

sedimentasyon oranı) değerleri bildirilmiştir (191). Kan sayımı parametrelerinin 

düzeylerinin düşük olması için belirtilen olası etiyoloji periodontal hastalık gibi 

kronik infeksiyonlar, inflamatuvar durumlar ya da neoplastik düzensizliklerden 

kaynaklanan proinflamatuvar sitokinler tarafından kemik iliğindeki eritropoezisin 

baskılanması olarak ileri sürülmüştür (191). Bu durum “kronik hastalık 

anemisi”olarak adlandırılır ve kemik iliği yetersizlikleri veya diğer hastalıklardan 

kaynaklanmamakta, yeterli demir depolarının ve vitaminlerin varlığına rağmen 

meydana gelmektedir (191,192). Hutter (2001) ve Gokhale (2010)  periodontitis 
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hastalarında daha düşük hemotokrit düzeyleri, düşük eritrosit sayısı ve daha düşük 

hemoglobin düzeyleri olduğunu göstermişlerdir (192,193). Bununla birlikte, Wakai 

ve ark, artan periodontal parametreler ve hemoglobin düzeyleri arasında bir ilişki 

belirlememişlerdir (194).  

Lökositozis inflamatuvar sürecin bir sonucudur (190). Renvert ve ark’nın 

yaptığı çalışmada periodontal bakteri yükünün lökosit sayısı ve hs-CRP düzeyinde 

artışa neden olduğu rapor edilmiştir (148). Bokhari ve ark ile Montebugnoli ve 

ark’nın yaptığı çalışmalarda ise periodontal tedavinin lökosit sayısı ve hs-CRP 

düzeyini istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalttığını bildirmiştir (8,210). 

Radafshar ve ark. ise periodontal tedavi sonrası lökosit sayısıyla beraber nötrofil 

sayısında da azalma göstermişlerdir (160). Zhou ve ark’nın çalışmasında cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası 3. ayda IL-6, TNF-α ve CRP düzeyleri düşerken 

lökosit sayısında istatistiksel anlamlı bir değişiklik olmamıştır (159). 

Daha önce yapılan birçok çalışma lökosit sayısı ve KVH arasındaki ilişkiyi 

desteklemiştir. Diğer risk faktörlerinin eklenmesi de KVH insidansı ve lökosit sayısı 

arasındaki ilişkiyi ortadan kaldıramamıştır (53). Folsom ve Lee’nin çalışmalarında da 

bu görüş desteklenmiştir (211,212). Rana ve ark KVH ile yükselmiş total lökosit 

sayısı arasında ilişki olduğunu belirtmiştir (207). Madjid ve ark artmış trombosit 

sayısının KAH için bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir (208). Ayrıca 

Horne ve ark total lökosit sayısının miyokard enfarktüs nedenli ölüm ya da yüksek 

riskli KAH için prediktör olabileceğini ifade etmişlerdir (209). 

Nötrofiller erken adezyon molekülü P- selektinle doğrudan koroner vasküler 

endotele zarar verebilir. Bir çalışmada nötrofil trombosit adezyonunun artmasının 

stabil olmayan anjinada nötrofil aktivasyonuna katkıda bulunduğu göstermiştir (213). 

KAH olan hastalarla yapılan bir retrospektif çalışmada düşük olanlarla 

kıyaslandığında normal lenfosit sayısı olan hastaların beş yıllık sağkalımının anlamlı 

olarak daha iyi olduğu gösterilmiştir (230). Çalışmamızda bahsedilen tam kan 

parametrelerinde (ortalama trombosit hacmi, eritrosit dağılım genişliği, trombosit 

dağılım genişliği, trombosit sayısı, lökosit sayısı, eritrosit sayısı, nötrofil/lenfosit 

oranı) gruplararası farklılık belirlenmedi.  
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Akut faz proteinleri inflamasyona tepki olarak serum konsantrasyonu en az % 

25 değişmiş protein olarak tanımlanmaktadır. Kompleman, koagülasyon ve 

fibrinolitik sistem, antiproteazlar, transport proteinleri, inflamatuvar mediyatörleri ve 

diğer proteinleri içerir (231).  Akut faz proteinleri inflamasyon durumunu 

değerlendirmek için hassas belirteçlerdir. Akut faz proteinlerinin düzeylerinin 

artması sağlıklı ve koroner kalp hastalarında kardiyovasküler olay riski ile ilişkilidir. 

Ayrıca KVH’larının periodontitis gibi infeksiyöz hastalıklarla ilişkilendirilmesi için 

de önerilmiştir (78). Çalışmamızda akut faz proteinlerinden hs-CRP, PTX3, SAA, 

SAP düzeyleri incelendi.  

 Çeşitli çalışmalarda, kronik periodontitis ve yüksek serum CRP düzeyleri 

varlığı arasında pozitif bir ilişki olduğu kanıtlanmıştır (91,140,141,226,227,228). 

Mattila ve ark yaptıkları çalışmada periodontal tedavi sonrası CRP düzeylerinin 

azaldığını göstermişlerdir (278). Saito ve ark da alveoler kemik kaybı ve CRP 

arasında istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon göstermişlerdir (279). Ancak Tüter 

ve ark DOS’ta CRP düzeyi ve klinik parametreler arasında herhangi bir ilişki 

gösterememişlerdir (225). Offenbacher ve ark ile Ide ve ark’nın yaptıkları 

çalışmalarda periodontal tedaviden sonra hastaların CRP düzeylerinde istatistiksel 

anlamlı bir değişiklik göstermemişler (90,232). Periodontal sağlığı düzeltmenin 

vasküler belirteçlerin düzeylerini etkilemediğini ileri sürmüşlerdir (90). Ayrıca, 

Ebersole ve ark cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında dolaşımdaki CRP 

düzeylerinde bir azalma gözlememişlerdir (226).   

 Periodontal hastalığın akut miyokard enfarktüs hastalarında sık görüldüğü ve 

daha yüksek CRP düzeylerinin inflamatuvar yanıt ile ilişkili olduğu Deliargyris ve 

ark’nın çalışmasında vurgulanmıştır (280). Pietila ve ark hs-CRP ölçümünün, hem 

hasta hem de görünürde sağlıklı asemptomatik hastalarda arteriyel inflamasyon, 

miyokard enfarktüsü, stabil olmayan angina, inme ve periferal vasküler 

hastalıklardan kaynaklanan gelecekteki klinik olaylar için güçlü korelasyon gösteren 

bir risk faktörü olduğunu rapor etmişlerdir (238). Doggen ve ark da CRP’nin 

miyokard enfarktüs riskinin prediktörü olabileceğini rapor etmişlerdir(281). Akut 

koroner sendromlu bireylerde artmış CRP’nin uzun vadeli risklerini değerlendiren 
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birkaç çalışma vardır (239,240). Sung ve ark CRP düzeyinin hipertansiyon gelişmesi 

için bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir (282).  

Periodontal hastalık patogenezindeki rolü ve KVH-periodontitis ilişkisinde 

SAP hakkında çok sayıda çalışma bulunmamaktadır. Behle ve ark kapsamlı 

periodontal tedavinin çoklu sistemik inflamatuvar biyobelirteçlerinin düzeylerindeki 

etkisini araştırmış ve tedavi bitiminde plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1), E-

selektin, vasküler adezyon molekülü-1 (VCAM-1), MMP-9, myeloperoksidaz ve 

kompozit özet inflamatuar skoru (Summary Inflammatory Score) ‘de anlamlı ölçüde 

azaldığını rapor etmişlerdir. Bununla birlikte, sadece E-selektin, hücreler arası 

adezyon molekülü-1 (ICAM) ve SAP’ın tedaviden 4 hafta sonraki kontrolde 

azalmaya devam ettiği gözlenmiştir. İnflamatuvar belirteçlerdeki değişikliklerin 

periodontitisin klinik, mikrobiyolojik ve serolojik göstergeleri ile ilişkisi zayıf olarak 

bulunmuştur (233).  

Jenny ve ark SAP’ın aterosklerozda inflamasyonun ve doğal bağışıklığın 

farklı bir yönünü temsil edebileceği varsayımında bulunmuş ve SAP ve KVH 

arasındaki ilişkiyi ilk kez rapor etmişlerdir (241). Horgan ve ark tarafından yapılan 

çalışmada SAP’ın pro-fibrotik makrofajların görevlendirilmesini inhibe ederek 

kardiyak remodelingi önlediği söylenmiştir (72).  

Bazı çalışmalar SAA düzeylerinin kardiyovasküler olaylar olmadan bile 

inflamatuvar durumlarda artarken, CRP düzeylerinin normal kaldığını göstermiştir. 

Bu nedenle SAA, akut inflamatuar yanıtın bir göstergesi olarak CRP’den daha 

duyarlı ve kullanışlı olarak kabul edilebilmektedir (13,14). Graziani ve ark. ise 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası SAA ve CRP düzeylerinde ilk 24 saatte 

yükselme gösterirken 30 gün sonra azalma gözlenmiştir. Tedavi edilen periodontal 

infeksiyon endotelyal disfonksiyonu ve hastalık riski üzerinde etkili sistemik 

inflamatuvar belirteçleri azaltabilir (229). Yine Graziani ve ark’nın yaptığı bir 

çalışmada cerrahi ve olmayan periodontal tedavi sonrasında 24 saat içinde CRP ve 

SAA serum düzeylerinde belirgin artış gözlenmiştir (112). Amabile ve ark koroner 

anjiyografiye giren 131 hastada yaptıkları çalışmada hastalardan ortalama CD, hs-

CRP, SAA ve fibrinojen düzeyleri ölçülmüştür. Bu çalışmanın sonuçlarına göre 

koroner arter hastalığı olanlarda daha yüksek CD ortalaması görülmüştür. Yine bu 
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çalışmada inflamatuvar belirteçler (hs-CRP, SAA ve fibrinojen) ve CD arasında 

uyumlu ilişkiler bulunmuştur (81). Ardila ve ark tarafından yapılan bir çalışmada 

kronik periodontitisli hastalarda SAA ve CRP düzeyleri karşılaştırılmış, SAA ve 

CRP’yi CD ve KAK’la pozitif korele bulmuşlardır (237). 

Kosuge ve ark CRP’nin düzeyinin yükselmesinden bağımsız olarak 

yükselmiş SAA düzeyleri olan hastalarda 30 günde istenmeyen olay (ölüm, MI) 

oranlarının daha yüksek olduğunu göstermişlerdir (236). Katayama ve ark tarafından 

gerçekleştirilmiş bir çalışmada akut MI ve klinik prognoz ile SAA düzeyleri arasında 

anlamlı bir ilişki gösterilmiştir (62).  

Pradeep ve ark tarafından periodontal olarak hasta ve sağlıklılarda DOS ve 

plazma PTX-3 düzeyleri karşılaştırıldığında periodontitisli bireylerde PTX-3’ün 

arttığı gözlenmiştir (162). Gümüş ve ark, generalize kronik ve agresif periodontitis 

hastalarda serum ve salya PTX3 seviyelerini değerlendirerek PTX-3’ü periodontal 

inflamasyon için teşhis aracı olarak tanımlamıştır (15). 

İnflamatuvar vasküler hastalıklar için uygun bir potansiyel biyobelirteç olan 

PTX3 için son zamanlarda birçok çalışma yapılmıştır (55). Naito ve ark tarafından 

yapılan bir çalışmada plazma aortik kapak darlıklarında PTX3 ekspresyonu anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (246). Maugeri ve ark akut koroner sendromlu 

hastalarda trombositlerle aktive nötrofıllerden PTX3 salınımını destekleyen veriler 

bildirilmiştir  (249).  

Çalışma bulgularımız akut faz proteinlerinde gruplararası anlamlı farklılıklar 

sergilemedi.  

Sitokinler, çeşitli hücre tipleri tarafından üretilen inflamatuvar yanıtta merkez 

düzenleyicilerdir (98). Çalışmamızın hipotez ve amacına uygun olarak IL-1β, IL-6, 

TNF-α, IL-10 düzeyleri değerlendirilmiştir. 

Proinflamatuvar bir sitokin olan IL-1, periodontitiste doku yıkımından 

sorumlu olan en önemli moleküldür (248). Kemik rezorpsiyon aktivitesi ölçülen bir 

çalışmada, periodontal olarak açısal veya horizontal kemik kaybı gösteren bölgeler 

ile periodontal olarak sağlıklı bölgeler tedavi öncesi ve sonrasında DOS IL-1α, IL-
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1β, IL 1Ra konsantrasyonları bakımından karşılaştırılarak değerlendirilmiştir. 

Çalışma sonuçları, periodontitisli bölgelerin tedavi öncesinde hem sitokin 

düzeylerinde, hem de kemik rezorpsiyon aktivitelerinde tedavi sonrasına göre 

anlamlı bir yükseklik olduğunu tespit etmiş, DOS’da bulunan kemik yıkım 

aktivitesine diğer faktörlerin de eşlik edebileceği belirtilerek IL-1α, IL-1β’nın önemli 

rol oynadığı ileri sürülmüştür (249). IL-1β ile IL-1Ra’nın erişkin periodontitisli 

bireyler ve sağlıklı kontrol grubunda DOS’daki konsantrasyonlarını ve bu iki 

molekül arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada, DOS konsantrasyonları 

bakımından sağlıklı ve hastalıklı bölgeler arasında anlamlı farka rastlanmamıştır. 

Hastalıklı bölgeler tek başına değerlendirildiğinde IL-1β DOS konsantrasyonunun 

kanayan bölgelerde en fazla, sağlıklı bölgelerde en az seviyede olduğu gözlenmiştir 

(102). Oates ve ark maymunlar üzerinde oluşturulan deneysel periodontitis 

modelinde, IL-1 ile TNF-α antagonistleri varlığında periodontal kemik kaybının 

klinik, radyografik ve biyokimyasal parametrelerini değerlendirmişlerdir. Çalışma 

sonucunda, kullanılan antagonistlerin, iltihabi olayın kemik kretine ilerlemesini 

engellediği, osteoklastik hücrelerin bölgeye toplanmasını önlediği, bağ dokusu ve 

kemik kaybını baskıladığı gösterilmiştir (250). Mengel ve ark raporunda, IL-1 serum 

düzeyleri analiz edilmiş, fakat çoğu durumda, büyük kısmında kontrollerde IL-1 

ölçülememiştir (255). Merhi-Soussi ve ark IL-1 / IL-1Ra oranının vasküler 

inflamasyon ve ateroskleroza neden olan patojenik mekanizmalar için kritik bir rol 

oynadığını söylemişlerdir (261). 

Shimada ve ark 2010 yılında yaptıkları çalışmada periodontal tedavinin 

serumdaki IL-6 düzeyindeki azalmada etkili olduğunu vurgulamışlardır (252). 

D’Aiuto ve ark’nın 2005 tarihli çalışmasında periodontal ve sistemik inflamatuvar 

yanıt (CRP, IL-6, total kolesterol, LDL) başlangıçta ve periodontal tedaviyi takip 

eden 2. ay tekrar değerlendirilmiştir. Periodontal tedavi gören iki grupta CRP 

düzeyinde tedavi almayan gruba göre azalma tespit edilmiştir. Tespit edilen 

azalmanın sigara içmeyen bireylerde daha belirgin olduğu gözlenmiştir. Antibiyotik 

uygulanan gruba ait serum IL-6 düzeyinde azalma meydana gelmiştir (223). D’Aiuto 

ve ark’nın 2004 tarihli çalışmalarında periodontal tedaviden 6 ay sonra serum IL-6 

ve CRP düzeylerinde azalma olduğu gösterilmiştir (26). Shyu ve ark’na göre 

proinflamatuar sitokinler arasında, periodontitis tedavi sonuçlarını öngörmek için, 
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uyarılmış IL-6 mükemmel bir belirteçtir (94). D’Aiuto ve ark’nın 2006 yılında 

yaptıkları çalışmada periodontal tedaviden 1 ve 2 ay sonra IL-6 düzeyinde anlamlı 

azalma görülmüştür (253). Tonetti ve ark da periodontal tedavi ve IL-6 

konsantrasyonu arasındaki ilişkiyi göstermişlerdir (254). Marcaccini ve ark ise 

görünürde sağlıklı hastalarda, periodontal hastalık, dolaşımdaki artmış IL-6 ve hs-

CRP konsantrasyonları ile ilişkilidir ve bu konsantrasyonlar cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası 3. ay azaldığını belirlemişlerdir (161). Ide ve ark ise 

periodontal müdehaleden 6 hafta sonra, IL-6 düzeyinde bir azalma bulamamıştır 

(90). 

Lindmark ve ark 3489 koroner arter hastası ile yaptıkları çalışmada IL-6' nın 

koroner arter hastalığının belirlenmesinde bağımsız bir belirteç olabileceğini ve 

yüksek IL-6 düzeylerinin koroner arter hastalarında mortalitenin artışı ile ilişkili 

olduğunu bulmuşlardır (257). Yaroğlu ve ark ise koroner arter hastalığı ve IL-6 

düzeyleri arasında bir ilişki bulamamışlardır (258). 

TNF-α adezyon moleküllerinin artırıcı yönde düzenlenmesi ve kemokinlerin 

üretimini uyaran hücre göçü sürecinden sorumludur (89).  Garlet ve ark yaptığı 

çalışmada TNF-α agresif ve kronik periodontitislilerde benzer olarak yüksek 

bulunmuştur (251).  Koppolu ve ark 40 kardiyovasküler hastalığı olan bireyden 

oluşan çalışma grubunu 2 ye bölmüşler ve A grubuna periodontal tedavi 

uygulanmazken B grubuna periodontal tedavi uygulanmıştır. A grubunda CRP ve 

TNF-α düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı değilken B grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı azalma görümüştür (158). Fu ve ark periodontal tedaviden 

2 ve 6 ay sonraki değerlendirmelerinde IL-1β, IL-6 ve TNF-α düzeylerinde azalma 

rapor etmişlerdir (92). Meyle ve ark tarafından TNF seviyelerini plazmada çalışılmış, 

ama kontrollerle herhangi bir farklılık ve periodontal klinik parametrelerin herhangi 

birisi ile ilişki bulunamamıştır (256). 

Al Shahi ve ark TNF-a ve IL-6 ekspresyon seviyeleri koroner arter hastalığı 

grubuna göre akut koroner sendrom grubunda anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır 

(130). Başka bir çalışmada sağlıklı orta yaşlı erkekler arasında karotis ultrason ile 

değerlendirilen TNF-α plazma düzeylerinin ateroskleroz yükü ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (260). Francis ve arkadaşları 674 kişiyi dahil ettikleri çalışmada IL-1α 
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ve TNF-α ile, Keso ve arkadaşları ise 700 kişiyi dahil ettikleri çalışmada TNF-α ile 

KAH arasında ilişki bulmamışlardır (263,264). 

 IL-10 için ise, periodontal tedavi sonrası IL-10 düzeyinde Correa ve ark. 

anlamlı değişim bulamamışken, Acharya ve ark. artış göstermişlerdir (96,105). 

Rhesus maymunlarında ligatürle indüklenmiş periodontitis modelinde hastalığın 

başlaması ve ilerlemesinde IL-1, IL-6, doku büyüme faktörü β ve IL-21 artarken 

rezolüsyonda IL-2 artmış ve IL-10 azalmıştır (98). Torumtay ve ark.’nın yaptıkları 

klinik çalışmada cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası IL-6 düzeyi düşerken IL-

10 düzeyinde artış bulunmuştur (114). Gregorek ve ark’nın şiddetli kronik 

periodontitis ve sağlıklılardan alınan biyopsileri değerlendirdiği çalışmada IL-4 ve 

IL-10 düzeylerinde iki grup arasında fark bulunmamıştır (85). Fogacci ve ark’nın 

ratlarla yaptığı çalışmada da periodontitis ve kontrol grupları arasında, sitokin ( IL1 - 

α, IL-6, TNF - α, IL10, IL4, IL12p70, IFN - γ ve IL17a) konsantrasyonlarda 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (283). Bing ve ark nın yaptığı çalışmada ise 

KAH ve periodontitisi olmayanları, KAH ve periodontitis olan ve sadece 

periodontitisi olan grupla karşılaştırıldığında, IL-10 düzeyi sağlıklılarda daha düşük 

bulunmuştur (284). 

Heeschen ve ark yükselmiş serum IL-10 düzeylerinin akut koroner sendromlu 

hastalarda daha olumlu prognoz ile ilişkili olduğunu söylemişlerdir (129). Mallat ve 

ark’na göre IL-10, aterosklerozda patojenlerin etkisine karşı koruyucu bir faktör 

olarak önemli olduğu görünmektedir (259). Deneysel çalışmalara göre sistemik veya 

lokal IL-10 gen transferi aterogenezi sadece zayıflatmakla kalmayıp, aynı zamanda 

lezyon progresyonu sürecini de etkilemektedir (129).  Pasqui ve ark akut koroner 

sendromu olan hastalarda artmış TNF-α ve azalmış IL-10 düzeylerini göstermişlerdir 

(262). Karaca ve ark ise IL-10 polimorfizmleri ile KAH arasında ilişki 

bulmamışlardır (265). 

Çalışmamızda sitokin düzeylerinde gruplararası farklılık belirlenmedi.  

Periodontitis periodontal patojenler ve biyoaktif ürünlerle prokoagülan 

durumu uyaran olası bir risk faktörü olarak tanımlanabilir. Ayrıca oluşturduğu 

bakteriyemiyle düşük dereceli sistemik inflamasyona katkıda bulunur (266). 



  

58 
 

Periodontal hastalıktan kaynaklanan kronik inflamatuvar yük kardiyovasküler 

problemler için önemli bir faktör olabilir (267).  

İnflame periodontal dokular; periodontal patojenler, endotoksin ve 

inflamatuvar mediatörler için rezervuar görevi görür (268). Periodontitisin kesin 

tanımı üzerinde fikir birliği yoktur. Tanı klinik, mikrobiyolojik ve radyolojik 

parametreleri temel alıyor olabilir ve bu parametreler sıklıkla epidemiyolojik 

çalışmalarda kullanılır (273). 

Literatürde periodontal hastalık ve koroner arter hastalığı arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalarda, periodontal hastalığın belirlenmesi için çok farklı 

yöntemler kullanılmıştır. Örneğin; DeStefano ve ark. (176), Hujoel ve ark. (177, 

196)’nın yaptığı prospektif çalışmalarda periodontal indeks kullanılmışken; Howell 

ve ark. (178) ve Buhlin ve ark. (197) ‘nın yaptığı çalışmalarda ise hastaların 

özbildirimleri kullanılmıştır. Akut miyokard enfarktüsü ve periodontal hastalık 

arasındaki ilişkiyi değerlendiren Emingil ve ark. (179), cep derinliği ≥4mm olan 

bölgelerin sayısını kullanmıştır. Çalışmamızda CD, KAK, SK ölçülmüş, hastaların 

mevcut diş sayıları kaydedilmiştir. Liljestrand ve ark yaptıkları çalışmada 9 veya 

daha fazla eksik dişin olması ile kardiyovasküler olay, diyabet ve herhangi bir 

nedenle ölüm arasında ilişki göstermişlerdir (288). Vedin ve ark ise diş çürükleri 

nedeniyle de dişlerin çekilebileceğini, dolayısıyla periodontal hastalık ve 

kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkide diş kaybının güvenilir olmayabileceğini 

düşünmüşlerdir (289). Diş sayısı incelendiğinde KAH(-)P(-) grubun bireylerinin diş 

sayıları, KAH(+)P(+), KAH(-)P(+) ve KAH(-)P(+) gruplarından daha fazla olduğu 

bulundu. Ayrıca KAH(+)P(+) ile KAH(-)P(+) gruplar arasında ve KAH(+)P(-) ile 

KAH(-)P(-) gruplar arasında periodontal parametreler farklılık göstermedi. Beck ve 

ark. da hastalığı tanımlamak için net bir sonuç olmasa da; SK, CD ve klinik ataçman 

seviyesi gibi klinik işaretlerin, periodontitisin sistemik sağlık üzerindeki kümülatif 

etkisini göstermede yetersiz olabileceği vurgulamıştır (180).  

Periodontitis ve sistemik hastalıklar arasında bir ilişki olduğunu bildiren bazı 

çalışmalar ceplerin yüzey alanının avuç içi ya da ön kolun ventral yüzeyi kadar 

olduğunu göstermektedir. Birçok çalışmada ataçman kaybı yüzey alanıyla 

periodontitisin lineer ölçümü arasındaki ilişki değerlendirilmiştir (154).  
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Bakteri ve inflamatuvar medyatörlerin sistemik dolaşıma girmesiyle oluşan 

inflamatuvar yükün inflame periodontal doku miktarı ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Bu nedenle, diğer hastalıklar için bir risk faktörü olarak 

periodontitisin sınıflandırması inflamasyonlu periodontal doku miktarını 

ölçülmesiyle yapılabilir. Genel olarak CD ve KAK periodontitisi sınıflandırmak ve 

tanımlamak için kullanılır (274). Bu sınıflamalar inflamasyonlu periodontal doku 

miktarını ölçmedikleri için periodontitisin yarattığı inflamatuvar yükü ölçmek için 

kullanılamazlar. Bu nedenle, diğer hastalıklar için bir risk faktörü olan periodontitis 

nedeniyle oluşan inflamatuvar doku miktarını ölçmek için yeni bir ölçüm 

geliştirilmiştir (16). PİYA milimetrekaredeki cep epitelinin kanama yüzey alanını 

yansıtır. PİYA’nın inflame periodontal doku miktarını göstermesinden dolayı, 

PİYA’nın periodontitisin yarattığı inflamatuvar yük miktarını sayısallaştırdığı 

varsayılmıştır (274). 

Literatürde PİYA/ PEYA ve sistemik ilişkisi sınırlı sayıda çalışma ile 

bildirilmiştir. Susanto ve ark’nın Endonezyalı tip 2 diyabetli bireylerde yaptığı 

çalışmada kontrol grubuyla PİYA ve PEYA’nın anlamlı derecede farklılık olduğu 

bulunmuştur (275). Susanto ve ark’nın Endonezyalı tip 2 diyabetlilerle yaptığı başka 

bir çalışmada ise PİYA’nın HbA1c değerinin belirleyicisi olmadığı 

vurgulanmıştır.Yine bu çalışmada bu farklılığın nedeninin antidiyabetik kullanma 

oranındaki değişiklikler olduğu söylenmiştir (276). Nesse ve ark ise PİYA ve HbA1c 

arasında bir doz ilişkisinin gerçekten de olduğunu göstermişlerdir (274). Iwasaki 

ark’nın periodontal hastalık ve azalmış böbrek fonksiyonuyla ilgili yaptığı çalışmada 

PİYA’nın azalmış böbrek fonksiyonunun kümülatif insidansıyla ilişkisi gösterilmiş 

(277). Çalışmamızda PİYA ve PEYA değerleri KAH ve periodontitis ilişkisi 

açısından incelenmiştir. KAH(+)P(+) ile KAH(-)P(+) grupları arasında ve 

KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) grupları arasında periodontal parametreler ve sistemik 

inflamatuvar yük parametreleri farklılık göstermezken, Ancak KAH(-)P(+) ve 

KAH(+)P(+), KAH(+) P(-) ve KAH(-)P(-) gruplardan daha yüksek periodontal ve 

sistemik inflamatuvar yük parametre düzeyleri sergilediler.  

Çalışmamız serum inflamasyon belirteçleri, sitokinler ve akut faz proteinleri 

ile sistemik inflamatuvar yüklenme parametreleri (PİYA ve PEYA) ile KAH ve 
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periodontitis ilişkisini araştıran ilk çalışmadır. Bu yönüyle değerli bulgular 

sunmaktadır. Daha geniş popülasyonlarda yapılacak çalışmaların (regresyon ve diğer 

uygun analizlerle) çalışmamızın hipotezini daha net açıklayabileceğini 

düşünmekteyiz. 
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SONUÇLAR 

 Yaş haricinde hiçbir sosyodemografik parametre gruplar arasında farklılık 

göstermedi. 

 Antropometrik veriler incelendiğinde (VKİ ve BK) gruplar arasında anlamlı 

farklılık belirlenmedi. Sigara kullanımı ile ilgili olarak gruplar arasında farklılık 

bulunmadı. 

 Diş sayısı incelendiğinde KAH(-)P(-) grubun bireylerinin, KAH(+)P(+) ve 

KAH(-)P(+) gruplarından daha fazla olduğu bulundu. Ayrıca KAH(+)P(+) ile 

KAH(-)P(+) arasında ve KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) gruplar arasında 

periodontal parametreler ve sistemik inflamatuvar yük parametreleri farklılık 

göstermedi. Ancak KAH(-)P(+) ve KAH(+)P(+), KAH(+)P(-) ve KAH(-)P(-) 

gruplarından daha yüksek periodontal ve sistemik inflamatuvar yük parametre 

düzeyleri sergilediler. 

 Tam kan analizi ile ilgili parametrelere bakıldığında KAH(+)P(+) hastalarda 

sadece PDW düzeyleri diğer tüm gruplardan anlamlı derecede yüksek bulundu. 

Diğer biyokimyasal parametrelerde gruplar arası anlamlı farklılık olmadığı 

belirlendi. 

 Daha geniş popülasyonlarda yapılacak çalışmaların çalışmamızın hipotezini 

daha net açıklayabileceğini düşünmekteyiz. 
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ÖZET 
Periodontitis ve Koroner Arter Hastalığı İlişkisinde Sistemik İnflamatuvar Yük 

 Kardiyovasküler ve periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi gösteren 
çalışmalarda periodontal enfeksiyonun patolojik rolü ateroskleroz gelişimi için 
tetikleyici ve ilerletici olarak bildirilmiştir. Sistemik enflamasyon düzeyinin de 
kardiyovasküler hastallık riskini arttırdığına inanılmaktadır. Bu çalışmanın amacı 
periodontitisle koroner arter hastalığı (KAH) arasındaki ilişkinin sistemik 
inflamatuvar yüklenme (SİY) üzerinden incelenmesidir. 

 Çalışmaya KAH şüphesiyle anjiyografi endikasyonu konuluş 77 birey dahil 
edilmiştir. Anjiyografi öncesinde cep derinliği (CD), klinik ataçman kaybı (KAK), 
sondlamada kanama (SK) kayıtları dentisyondaki dişlerin altı bölgesinden alındı. 
Periodontal inflamatuvar yüzey alanı (PİYA) KAK, CD ve SK, periodontal epitelyal 
yüzey alanı ise KAK ve CD kullanılarak hesaplandı.  Gruplar; KAH(+)P(+),  
KAH(+)P(-),  KAH(-)P(+), KAH(-)P(-) bireyler olarak oluşturuldu.  

 Serum örneklerinde tam kan analizi ve IL-1, IL-6, IL-10, TNF-α, Serum 
amiloid A, Serum amiloid P, hs-CRP, pentraxin 3 düzeyleri için biyokimyasal analiz 
yapıldı. Bireylerden sosyodemografik ve antropometrik kayıtlar da alındı. Verilerin 
analizinde SPSS 15.0® yazılım programı kullanıldı. 

Gruplar arasında yaş haricinde hiçbir sosyodemorafik ve antropometrik 
parametrede farklılık belirlenmedi. Yaş KAH olan gruplarda KAH olmayan 
gruplardan daha fazla idi. Periodontitisi olan bireylerin PİYA değerleri, periodontitisi 
olmayan ve KAH’si olan /olmayan bireylere göre daha yüksek olarak belirlendi 
(p<0,0125). Trombosit dağılım genişliği (PDW), KAH olan periodontitisli bireylerde 
KAH olmayan periodontitisli bireylerden yüksek bulundu (p<0,0125). Sitokin ve 
akut faz proteinlerinde gruplararası anlamlı faklılık bulunmadı. Tüm çalışma grubu 
değerlendirildiğinde PİYA’nın klinik parametrelerle, ortalama trombosit hacmi 
(MPV) ve PDW ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlendi (0,005).  

 Araştırma grubundan elde edilen verilere göre; periodontitis varlığı ve oluşan 
SİY’in kardiyovasküler olaylar açısından güncel ve önemli belirteçler olan MPV ve 
PDW ile pozitif korelasyonu KAH ile periodontitis arasında aynı yönde bir ilişki 
olabileceğini göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastalığı, periodontitis, sistemif inflamatuvar yük 
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ABSTRACT 
Systemic Inflammatory Burden in the Relationship Between Coronary Artery 

Dısease and Periodontıtıs 

 The pathologic role of periodontal infection was reported to trigger/ progress 
the development of atherosclerosis in studies investigating between cardiovascular 
disease and periodontitis. The level of systemic inflammation was believed to 
increase the risk of cardiovascular disease. The aim of this study is to investigate the 
relationship between coronary artery disease (CAD) and periodontitis regarding 
systemic inflammatory burden (SIB). 

 Seventy-seven subjects with the angiography indication regarding the doubt 
of CAD were participated. The pocket depth (PD), clinical attachment loss (CAD) 
and bleeding on probing (BOP) were recorded. Periodontally inflammatory surface 
area (PISA) was calculated using PD, CAL and BOP. The groups were constituted as 
following; CAD(+)P(+), CAD(+)P(-), CAD(-)P(+), CAD(-)P(-). 

Serum samples were used for complete blood cell analysis and taken for 
biochemical analysis for IL-1, IL-6, IL-10, TNF-α, Serum amyloid A, Serum 
amyloid P, hs-CRP, Pentraxin 3 levels. The sociodemographic and antropometric 
variables were recorded. The data was analysed with SPSS 15.0®. 

None of sociodemographic and antropometric variables presented significant 
differences except age between the groups. The presence of periodontitis have not 
shown significant difference between the CAD(+) and CAD(-) subjects regarding 
PISA. The platelet distribution width (PDW) was higher in CAD(+)P(+) than 
CAD(+)P(-) (p<0,0125). Positive corelations between the PISA and clinical 
parameters, mean platelet volume (MPV) and PDW were determined. No significant 
difference between the groups determined regarding serum cytokines and acute 
phase proteins (p<0,05). 

The corelations between the presence of periodontitis and related PISA, and 
MPV and PDW have shown that there might be a relationship between the CAD and 
periodontitis.  

 

Key Words: Coronary artery disease, periodontitis, systemic inflammatory burden 
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